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Aussprache der Herren: Curschmann (80), Schuster (80), 

Embden (81), Pick (81), Nonne (S1). 

3. Herr J. G. Dusser de Barenne (Utrecht): Experimentelle 
Untersuchungen über die Lokalisation des sensiblen Rinden- 
gebietes im Großhirn des Affen (Macacus). Mit 9 Abbildungen 
Aussprache der Herren: Foerster (108), Kroll (109), Dusser 

de Barenne (109). 
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Prof. Dr. Charles K. Mills, Philadelphia, 1909 Chestnut Street. 
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30. | Benthaus, Dr. Paderborn i. Westf.| Fürstenbergstr. 14/16. 
31. | Bergenthal, Dr. Düsseldorf Königsplatz 28. 
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61. |Brouwer, B., Dr. Amsterdam Koninginneweg 170. 
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63. | Brügelmann, Max, Dr. Cöln a/Rh. Hohenzollernring 75. 
64. |Bry, Gertrud, Dr. Breslau Zwingerplatz 2. 
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Eberbach, Baden | Haus Rockenau. 


Nürnberg Maxplatz 48/ll. 
Innsbruck Nervenklinik. 
Genua Via Cesarea 9. 
Tübingen Universitätsklinik. 
Jannowitz i/Riesen- | Kuranstalt. 

geb. 
Bielefeld Gütersloher Str. 9b. 
Nürnberg Sulzbacher Str. 61. 
Duisburg Feldstr. 18. 
Wiesbaden Luisenstr. 6. 


Baden-Baden 
St. Petersburg 
Göppingen 
Hamburg 


Allee Kurhaus. 

Jamskajastr. 4. 

Heilanstalt 

Allg. Krankenh. Eppen- 
dorf. 


Breslau XIII Neudorfstr. 120. 





Charlottenburg Steinplatz 3. 
Frankfurt a/M. Staufenstr. 31. 
Magdeburg Karlstr. 2. 
Berlin | Motzstr. 29. 
Wien IX | Lazarettgasse 20. 


$ = | N 

= Z, | name 

152. |Gorn, Walther, Dr. 

153. | Graetz, Edith, Dr. 

154. | Graves, William W., Prof. Dr. 

155. | Gregor, Prof. Dr. 

156. |, Greidenberg, B., Priv.-Doz., Staats- 
rat Dr. | 

157. |Groebbels, Franz, Dr. 

158. | Groß, Dr. 

159. |Grünbaum, Edgar, Dr. 

160. | Grund, Georg, Dr., Prof. 

161. |Guhr, Michael, Dr. 

162. |Gumpertz, K., Dr. 

163. |Gyurmän, Emil, Dr. Primararzt 

164. | Hackländer, Fr., Dr. 

165. |Haenel, H., Dr. 

166. | Haenisch, Gerhard, Dr. 

167. | v. Halban, H., Prof. Dr. 

168. | Hallervorden, Julius, Dr. 

169. | Hamburger, Dr. 

170. | Hampe, Julius, Dr. 

171. | Hartmann, Fritz, Prof. Dr. 

172. | Haupt, Ernst, Reg.-Medizinalrat 

173. | Haupt, Dr., Hans, San.-Rat 

174. | Hauptmann, Alfred, Prof. Dr. 

175. | Hayashi, M., Dr. 

176. | Hecker San.-Rat Dr. 

177. | Henneberg, Prof. Dr. 

178. | Hennings, Dr., Paul, San.-Rat 

179. | Hermel, Hans, Dr. 

180. | Hertz, Wilhelm, Dr. 

181. | Herz, A., Dr., Dozent 

182. ‚Heß, Dr. 

183. | Heveroch, Prof. Dr. 

184. | Heymann, Emil, Dr. 

185. | Hezel, O., Dr., San.-Rat 

186. |Hildebrand, H., Dr. 

187. | Hillel, Dr. 

188. | Hiller. Dr. 

189. | Hirsch, Erwin. Dr. 

190. | Hirsch-Tabor, Dr. 

191. | Hirschfeld, R., Dr. 

192. 'Hoche, Geh.-Rat Prof. Dr. 


Mitgliederverzeichnis. 





Ort Wohnung 
Leipzig Kochstr. 54. 
Charlottenburg |Platanenallee 16a. 
St. Louis, Mo, U.S.A. 

Leipzig Heilanstalt Dösen. 
Charkow Eparchialstr. 8. 


Hambg.-Eppendorf | Krankenhaus. 
Gleiwitz Teuchertstr. 7. 
Eisenach. 
Halle a/S. Bernburger Str. 25a. 
Tatranska Polianka 

(Slowakei). 
Berlin-Wilmersdorf | Kaiserallee 45a. 
Budapest Johannisspital. 
Essen-Bredeneg. 
Dresden Prager Str. 42. 
Kolberg Nikolaistr. 2. 
Lemberg I Mahnackiego 38. 
Landsberga.Warthe| Landesirrenanstalt. 
Strausberg b. Berl. 
Braunschweig Steintorwall 11. 
Graz Glacisstr. 9. 
Breslau XIII Gutenbergstr. .46. 
Tharandt b.Dresden. 


Freiburg i/Br. Hauptstr. 5a. 
Tokio (Japan) z. Z. 
- Hamburg-Fried- 


richsberg Staats- 


krankenhaus. 
Dresden Dippoldiswalder Gasse10. 
Berlin W. Passauer Str. 3. 
Hamburg Brahmsallee 44. 
Rinteln a. d. W. 
Wiesbaden Friedrichstr. 34. 
Wien VIII Skodagasse 15. 
Hamburg Gr. Bleichen 7. 
Prag 185 II. 
Berlin W. Rankestr. 30. 
Wiesbaden Rheinstr. 28. 
Stackeln (Lettland) | Irrenanstalt. 
Charlottenburg Kantstr. 134b. 
Stockholm Drottningg. 82. 


Deutsche Psych. Klinik. 
Staufenstr. 12. 
Landhausstr. 38. 

| Weiherhofstr. 


Prag 11/460. 
Frankfurt a/M. 
Berlin-Wilmersd. 
| Freiburg i. B. 
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RS z Name Ort Wohnung 
193. ne L., Dr., San.-Rat München Maximilianstr. 12. 
194. | Hoehl, Dr. Chemnitz Annaberger Str. 24. 
195. |Hoehl, Hans, Dr. Jannowitz (Schles.) | Sanatorium. 
196. | Hoepfner, Th., Dr. Cassel Friedrichstr. 11. 
197. | Hoestermann, Dr. Trier Herz-Jesukrankenhaus. 
198. | Hoffmann, A., Prof. Dr., Geh. Med.-| Düsseldorf Hohenzollernstr. 26. 
Rat, Dir. d. med. Klinik 

199. | Hofmann, Erich, Dr. | Königsberg/Pr. Psychiatr. Klinik. 
200. |v. Holst, W., Dr. Danzig Hansaplatz 1. 
201. | Holzmann, Dr. Hamburg An der Alster 63. 
202. | Homburger, Aug., Prof. Dr. Heidelberg Werderplatz 4. 
203. | Horn, Paul, Dr. Privatdoz., Prof. | Bonn Hohenzollernstr. 40. 
204. |Hößlin, R. v., Geh. San.-Rat München Romanstr. 18. 
205. | Hübner, Prof. Dr. Bonn Cölnstr. 161. 
206. | Hübotter, Dr., Privatdoz. Japan. 
207. | Hudovernig, Karoly, Privatdoz. Dr. | Budapest Piarista-utcza 2. 
208. |Ibrahim, J., Prof. Dr. Jena | Kasernenstr. 10. 
209. | Idelson, H. Dr., Privatdoz. Riga Alexanderstr. 24. 
210. | Ilberg, Geh. Medizinalrat Dr. Sonnenstein b. Pirna 
211. | Ingvar, Sven, Dr. Lund (Schweden) | Universität. 
212. | Isemann, R., Dr. Nordhausen a/H. |- 
213. |Ishimore, Kuniomin, Dr. Nagoya, Japan. 
214. |Isserlin, Max, Prof. Dr. ‚ München-Schwa- | Krankenhaus. 

bing 
215. |Itami, S., Dr. : Tokio Medizinische Klinik. 
216. | Jaeger, Dr. Wernigerode a/H. |Salzbergstr. 19. 
217. | Jahnel, Franz, Prof. Dr. Frankfurt a/M. Städt. Irrenanstalt. 
218. |Jakob, Alfons, Prof. Dr. Hamburg 24 Hartwichsstr. 19. 
219. |Jakob, Charlotte, Dr. ‚ Königsberg/Pr. Univers.-Nervenklin. 
220. | Jirzik, Dr. Ziegenhals i. Schl. | Sanat. Waldfrieden. 
221. |Joachim, Julius, Dr., Primar. Wien XVIII Sternwartestr. 74. 
222. |John, Emil, Dr. Wels (Österreich) 
223. |John, K., Dr. Görlitz Schillerstr. 14. 
224. |Jolly, Dr., Reg.-Med.-R. Düsseldorf Duisburger Str. 48. 
225. |Jolowicz, Ernst, Dr. Leipzig Grimmaischer Steinw.15. 
226. |Jooß, Karl Eugen, Dr. Weinsberg/Württ. | Heilanstalt. 
227. |Josephy, Hermann, Dr., Privatdoz. | Hamburg-Fried- Staatskrankenanstalt. 

richsberg 
228. | Jossilewsky, Dr. Berlin-Wilmersdorf| Kaiserallee 23. 
229. |Juliusburger, Otto, Dr., San.-Rat | Berlin-W. Landshuter Str. 34. 
230. |Kafka, Victor, Dr. Hamburg Uferstr. 23 
231. | Kahlbaum, Dr., San.-Rat Görlitz. 
232. | Kalberlah, Fritz, Dr. | Hohe Mark b. 

á Frankfurt a. M. 

233. | Kalischer, S., Dr., San.-Rat Berlin-Schlach- Luisenstr. 3. 





tensee 
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Ort Wohnung 

234. | Kalmus, Dr. Hamburg Colonnaden 9. 
235. | Karplus, J., Prof. Dr. Wien I Oppolzergasse 6. 
236. | Kastan, Max, Prof. Dr. Königsberg i. Pr. | Hintertragheim 43. 
237. | Kattwinkel, Prof. Dr. | München Siebertstr. 5. 
238. | Kaufmann, Fritz, Dr. Ludwigshafen a/Rh. 
239. | Kehrer, Prof. Breslau Auenstr. 44. 
240. |Kern, Otto, Dr. Stuttgart : Tübinger Str. 53. 
241. |Ketz, San.-Rat Bremerhaven. Grüne Str. 76. 
242. | Kirschbaum, Walter, Dr. Hamburg-Fried- 

richsberg. 
243. | Klein, Robert, Dr. Prag 11/460 Deutsche psych. Klinik. 
244. | Kleine, W., Dr. Frankfurt a/M. Psychiatr. Klinik. 
245. | Klien, Heinrich, Prof. Dr. Leipzig Gottschedstr. 16. 
246. | Klieneberger, Prof. Dr. Königsberg i. Pr. | Vorderroßgarten 48. 
247. | Klozenberg, F., Dr. Lodz (Polen) Sienkewicza 3/5. 
248. | Kluge, Andreas, Dr. Budapest Irrenanst. Leopoldsfeld. 
249. | Knauer, A., Reg. Med.-Rat,Prof. Dr. | Würzburg Hofpromenade 1. 
250. | Knoblauch, Paul, Dr. Frankfurt a/M. Eschersheimer Landstr. 

31. 

251. |Köbisch, Dr. | Obernigk/Schlesien. 
252. | Köhler, M., Dr., San.-Rat Hainstein b. Eise- 

nach. 
253. | Korner, Friedr., Dr. Wien I Biberstr. 26. 
254. | Köster, G., Prof. Dr. Leipzig Lessingstr. 12. 
255. | Köster, Richard, Dr. Flensburg. 
256. | Kovács, Fr., Prof. Dr. . Wien I Spiegelgasse 3. 
257. | Krapf, H., Dr., San.-Rat Sanat. Kreischa b. 

Dresden. 
258. | Krause, Bruno, Dr. Dortmund Hohenzollernstr. 29. 
259. | Krause, F., Geb. Med.-Rat Dr. | Berlin W. Kurfürstenstr. 78. 
260. | Krefft, Paul, Dr. Braunschweig Pockelsstr. 19. 
261. | Krisch, Hans, Dr., Privatdoz. Greifswald Psych. Klinik. 
262. | Kroll, M., Prof. Moskau Szetenski Bd. 7. 
263. | Kron, J., Dr., Privatdoz. Riga Kirchenstr. 5. 
264. | Kronfeld, Arthur, Dr. Berlin NW. Zelten 9a. 
265. | Kühne, Walter, Dr. Cottbus Bahnhofstr. 45. 
266. | Küppers, Egon, Prof. Freiburg i. B. Hauptstr. 5. 
267. | Kutzinski, A., Prof. Königsberg/Pr. Schützenstr. 4. 
268. | Lachtin, Michael, Privatdozent Dr. | Moskau 
269. |Laehr, M., Prof. Dr. Blankenburg(Harz)| Haus Schönow. 
270. | Lamberts, P. H., Dr. Utrecht Catharynesingel 36. 
271. |Lampar, W., Dr. Graz Opernring 14. 
272. | Landau, E., Prof. Dr. Kaunas (Littauen) 
273. | Lange, Fritz, Dr. Breslau ` | Schweidnitzer Stadt- 


| graben 16a. 
274. ‚Lange, Johannes, Dr., Privatdoz. | München Krankenhaus Schwabing 


Mitgliederverzeichnis. XVII 








. 
. 

i] 
i 
| 
4 
I 
t 
| 
I 
l 
| 
| 


Name Ort | Wohnung 











I .5 
a7 | 
275. |Langelüddeke, Dr. Hamburg-Fried- 

richsberg. 
276. |Laquer, Benno, Dr., San.-Rat Wiesbaden Taunusstr. 
277. | Laudenheimer, R., Dr., San.-Rat | München Ohmstr. 11. 
278. | Lazarus, Paul, Prof. Dr. Berlin NW. Hindersinstr. 2. 
279. | Legewie, B., Dr. Freiburg i. B. Werderstr. 9. 
280. | Lekisch, Dr. | Essen Bahnhofstr. 82. 
281. | Lent, Dr. Görlitz Wilhelmsplatz 2. 
282. | Leppmann, Fr., Dr., San.-Rat Berlin NW. Siegmundshof 1. 
283. | Levi, Ettore, Prof. Rom Corso d’Italia 32. 
284. |Levin, Dr. München Tengstr. 27. 
285. | Levinstein, Dr., San.-Rat Berlin-Dahlem Altensteinstr. 33. 
286. | Levy-Suhl, Max, Dr. Er Berlin-Wilmersdorf| Kaiserallee 156. 
287. |Levy, Dr. Budapest V | Szalay u. 3. 
288. |Lewi, Hugo, Dr. Stuttgart Eugensplatz 2. 
289. | Lewy, F. H., Prof. Dr. Berlin Matthäikirchstr. 8. 
290. |Leyser, Edgar, Dr. Gießen Nervenklinik. 
291. |Lichtheim, Geh.-Rat Prof. Dr. Bern Kirchenfeldstr. 90. 
292. | Liebe, M., Oberarzt Dr., San.-Rat| Bielefeld Detmolder Str. 6. 
293. |Liebers, Dr., Reg.-Medizinalrat | Leipzig, Heilanstalt 

Dösen. 
294. | Liebmann, A., Dr., San.-Rat Cöln-Lindenthal Lindenburger Allee 58. 
295. | Lienau, Dr. Hamburg Am Weiher 5. 
296. | Liepmann, Prof., Geh. Med.-Rat |Berlin W. Ahornstr. 1. 
297. | Liertz, Rhaban, Dr. Bad Homburg 

v. d. H. 
298. | Lilienstein, Dr. Bad Nauheim Parkstr. 
299. |Lindon-Mellus, E., Dr. Brookline Mass. 10 Sewall Ave. 

(Amerika) 
300. |Lippmann, Heinrich, Prof. Berlin Krankenh. Friedrichs- 

hain. 

301. | LiBmann, Dr. München Weinstr. 14. 
302. |Loeb, S., Dr. M.-Gladbach Kaiserstr. 109. 
303. | Loewenstein, J., Dr. Obernigk b. Breslau.| Lewaldsche Heilanstalt. 
304. | Loewenstein, S., Dr. Essen-Ruhr Kleiststr. 3. 
305. | Loewenthal, Dr. Braunschweig Löwenwall 23. 
306. | Loewy, Emil, Dr. Wasserheilanstalt 

Sulz-Stangau 

| (Österr.). 

307. |Loewy, Max, Prof. Dr. Marienbad i/B. 
308. | Lorenz, H., Prof. Dr. Graz Elisabethstr. 16. 
309. | Lotmar, Fritz, Dr. Bern | Feldeggweg 3. 
310. | Löwenstein, Kurt, Dr. Charlottenburg Mommsenstr. 70. 
811. |Lübbers, San.-Rat Hannover Königstr. 11. 
812. |Lubowski, Dr., San.-Rat Wiesbaden Gartenstr. 20. 


313. | Luft, L., Dr. Altona (Elbe) Mathildenstr. 50. 
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Na ue Ort 
x Stettin 
Hamburg 
a a Neapel 
Winter: Rom 
`, \ Berlin, W. 
\ Ser Kit . Berlin-Schlach- 
,  tensee 
Von 2 ! Danzig 
va No Dr, i Hamburg 
\. In Mr Breslau 
V. i WE Mannheim 
\. Wte, Ne: Bat Dresden 
N: a, Dot Dr. Wien ' 
a, er Nan hat Eckerberg b. Stettin 
kauen (DE Wirsberg (Fichtel- 
| geb.) 
lo oa Vi Genua 
lo one, Mel Dr Bukarest 
Meene, Pr. Bethel-Bielefeld. 
lvo Pr Potsdam 
\tecwmatch, EB. Doz. Dr. Wien VIII 
\aradwit, Paul, Dr Hamburg 5 
Mau, Pi Dresden 
Maver, Cark Prof Dr. Innsbruck 
Mavo Ao E, Dr Ulm a. D. 
Movet, Wilhelm, Dr. München 
Marvor Sehwarzburg, Otto, Dr. Kronstadt — Brasov 
(Siebenbürgen/Ru- 
mänien) 
Medea, E, Prof Dr. Mailand 
Meveondorten, B, Dr Hamburg-Fried- 
richsberg. 
Morra, Wa Dr. Düsseldorf 
Meh harg, Du, Rostock i/M. 
Mendol, hurt, De. Berlin 
Mendotohn, M, Prof, Paris 
Mons, Hotnrieh, Dr. Stuttgart. 


Nercbachet, t Buenos-Aires 


Preßburg 


Moston, Kant, Dr. 
Mousbursor, Aart, Primararzt Klagenfurt 
Maen Erus Dr. Saarbrücken 


Ivan, E, Prot. Dr., Geh. Mod.-Rat| Königsberg i.Pr. 


Movon, Mas, Dr. | Köppern i. Taunus 
Mhaor, Oskan, Dr. | Würzburg 
Auen, Ba Dr. . Partenkirchen 


Kaiser-Wilhelm-Str. 12. 


Klopstockstr. 10. 

Via Giuseppe Fiorelli 7. 
Via Poli 14. 

Potsdamer Str. 116. 
Kurstr. 11. 


Kohlenmarkt 35. 
Wandsbecker Chaussee 1. 
Wagnerstr. 5. 
Prinz-Wilhelm-Str. 6. 
Sidonienstr. 16. 
Operngasse 4. 
Arndthaus. 

Kuranst. Adlerhütte. 


Via Maragliano 23. 
29 Salcielor. 


Sedanstr. 7. 
Florianigasse 16. 
Danziger Str. 2. 
Kaitzerstr. 27. 
Kaiser-Joseph-Str. 5. 
Olgastr. 41. 
Georgenstr. 20. 
Purzengasse 2. 


Via Gisberti 9. 


Storkkampstr. 18. 
Bismarckstr. 24. 
Augsburger Str. 43. 
49 Rue de Courcelles. 


Belgrano. Calle 
Cuba 2190. 
Stefanikstr. 1a. 

Obstplatz 1. 


Dudweiler Str. 9. 
Psychiatr. Klinik. 


Bismarckstr. 19. 


Kurheim Dr. Wigger. 





Lfde. 


359. 
354. 
355. 
356. 
357. 
358. 
359. 
360. 


361. 
362. 


363. 
364. 
365. 
366. 
367. 
368. 


869. 
370. 
371. 
372. 
373. 
374. 
375. 
376. 
877. 
378. 
379. 
380. 
381. 
382. 
383. 
384. 
385. 
386. 
387. 
388. 
389. 
390. 
391. 
392. 
393. 
394. 
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Michels, Dr. 

Minor, Prof. Dr. 
Misch, Walter, Dr. 
Modes, Dr. 

Mohr, Fritz, Dr. 

Moll, A., Sanit.-R. Dr. 
v. Monakow, Prof. Dr. 
de Montet, Dr. 


Mootz, Theophil, Dr. 
Morgenthaler, W., Dr., Dozent 


Mörchen, Dr. 

Müller, Ed., Prof. 
Müller, L. R., Prof. Dr. 
Münzer, E., Prof. Dr. 
Mund, Geh. San.-Rat Dr. 
Muthmann, A.. Dr. 


Naber, J., Dr. 

Naegeli, Prof. 

Nast, Otto, Dr. 

Naumann, Alexander, Dr. 
Negro, C., Prof. 

Negro, F., Prof. 

Neisser, C., Sanit.-R. Dr. 
Neisser, Ernst, Prof. Dr. 
Neumann, Fr., Dr. 

Neumann, M., Dr. 

Ollendorfi, K., Dr. 

Olkon, Dr. 

van Oordt, Dr. 

Oppenheim, G., Dr. 

v. Orzechowski, Primararzt Dr. 
Osann, Dr. 

Pal, Prof. Dr., Regierungsrat 
Pappenheim, Martin, Dr., Prof. 


Partenheimer, Dr., Reg.-Med.-R. 


Peipers, Alfred, Dr. 
Pelnär, Prof. Dr. 
Peltzer, Eduard, Dr. 
Peritz, Dr., Prof. 
Perrier, St., Dr. 
Petren, Prof. Dr. 
Pette, Heiur., Dr. 


| 
| 
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Ort Wohnung 

Düsseldorf Bismarckstr. 21. 

| Moskau Gusiatnikoff 3. 
Berlin-Wilmersdorf| Trautenaustr. 16. 
‚Oldenburg Stau 16/17. 
Coblenz  a/Rh. Roonstr. 1. 
' Berlin W. 15 Kurfürstendamm 45. 
Zürich Dufourstr. 116. 


‚La Tour de Peilz | Villa Rollin. 


(Schweiz) 
Lauenburg/Pomm. |Provinz.-Heilanstalt. 
Münchenbuchsee 


bei Bern. 
Wiesbaden Dietenmühle. 
Marburg ajL. Deutschhausstr. 29. 
' Erlangen Med. Klinik. 
Prag Stephangasse 57. 
Görlitz Blumenstr. 3. 
Freiburg i. Br. Ludwigstr. 86. 
Coblenz a/Rh. Schenkendorfstr. 5. 
Zürich Schmelzbergstr. 40. 
Danzig Stadtgraben 14. 
Warschau Kalikstr. 12. 
Turin Via S. Anselmo 6. 
Turin Via Balbo 39. 
Bunzlau. 
Stettin Arndtstr. 30. 


| Mährisch-Ostrau !Podebradgasse 58. 


' Karlsruhe Stefaniestr. 71. 
Berlin-Schöneberg | Hauptstr. 148. 

Chicago Wadsworth-Avenue 364. 
Karlsruhe Richard-Wagner-Str. 11. 
Frankfurt a/M. Reuterweg 53. 

Lemberg Allg. Krankenhaus. 
Hannover Lavesstr. 6. 

Wien I Garnisongasse. 

Wien I Am Hof 13. 

Cöln Herwarthstr. 23. 
Pützchen b. Bonn | Heilanstalt. 

Prag Spálená 18. 

Bremen Breitenweg 54. 

Berlin W. Joachimsthaler Str. 6. 
Turin Via Milano 3. 


Lund (Schweden). 


| Hamburg-Eppen- 


dorf. 





399. 
400. 
401. 
402. 
408. 
404. 
405. 
406. 
407. 
408. 
409. 
410. 
411. 
412. 
413. 
414. 
415. 
416. 
417. 
418. 
419. 
420. 
421. 
422. 
423. 
424. 
425. 
426. 
427. 
428. 


429. 
480. 
431. 
432. 
433. 
434. 


435. 








Pfeifer, Prof. Dr. 


Pfeifer, Prof. Dr. 
Pfeiffer, Dr., San.-Rat 
Pfister, H., Prof. Dr. 
Phleps, Eduard, Dr. 
Pick, A., Prof. Dr. 
Pilcz, A., Prof. Dr. 
Pineles, Prof. Dr. 
Placzek, Dr. 

Pleßner, Dr., San.-Rat 
Poensgen, Julius, Dr. 
Poensgen, Fritz, Dr. 
Pollak, Eugen, Dr. 
Pönitz, Karl, Dr. 
Popper, Erwin, Dr. 
Port, F., Prof. 

Powers, W. J. Sweasey, Dr 
Preßburger, Rudolf, Dr. 
Pussep, Ludwig, Prof. Dr. 
Pütterich, Georg, Dr. 
Quensel, Prof. Dr. 

v. Rad, Dr. 

Raecke, Prof. Dr. 
Raimann, E., Prof. Dr. 
Ranschburg, Prof. Dr. 
Ranzi, Prof. Dr. 
Rausch, Reinh., Dr. 


Rauschke, Dr., Generaloberarzta.D. 


Raven, Wilhelm, Dr. 


Reckmann, K., Sanitätsrat Dr. 


Redlich, E., Prof. Dr. 
Reich, Joseph, Dr. 
Reichardt, Prof. Dr. 
Reichert, Gerhard, Dr. 


Reichmann, Frieda, Dr. 
Reichmann, V., Prof. Dr. 
Reingardt, A., Dr. 
Reinhold, G. W., Dr. 
Reinhold, H., Geh. Med.-R. 
Reinhold, Josef, Dr. 


Reis, A., Dr. 
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Halle a/S. Landesheilanstalt 

Nietleben. 

Leipzig Großgörschenstr. 8. 
Cassel Weißenburgstr. 9a. 
Lichtenrade b. Berl. | Mozartstr. 33. 


Berlin W. 
Wiesbaden 
Bochum 


Nassau/Lahn 


Wien III 
Halle a/S. 


S. Franzisco. 
Witkowitz (Mähren) 


burg 


Dorpat 


Frankenthalj/Pfalz 


Leipzig 
Nürnberg 


Frankfurt a/M. 


Wien VIII 





Bresl 


Dr. 


an — 


i Nürn 


Graz 
Wien I 
Wien VIII 
Wien I 
Prag 

Augs 

| 


Budapest 
Wien IX, 3 
Bad Lausick. 
Essen 
Hamburg 
Bad Oeynhausen. 
Wien IX 


au 


Würzburg 
Bad Altheide b. 
Glatz 
Weißer Hirsch b. 
Dresden 
Bochum 


Halberstadt 
Freiburg i/B. 
Hannover 
Gräfenberg b. Frei- 

waldau. 


berg 


Glaecisstr. 59. 
Rudolfsplatz 12. 
Alserstr. 43. 
Liebiggasse 4. 
Pfalzburger Str. 74. 
Taunusstr. 2. 
Friedrichstr. 14. 
Emser Straße 
Lothringer Str. 16. 
Nervenklinik. 
Karpfengasse 13. 
Städt. Krankenhaus. 


Neue Kastanienallee 28. 
Heil- u. Pflegeanstalt. 
Albertstr. 37. 

i Kirchenweg 50. 
Feldstr. 78. 

'Kochgasse 29. 
Becsi-utca 1. 
Rotenhausgasse 6. 


Lührmannstr. 139. 
Langenzug 2. 


Schlösselgasse 15. 
Augustastr. 88. 
Psych. Klinik. 
Haus Thielhorn. 


Sanat. Dr. Lahmann. 


Krankenh. Bergmanns- 
heil. 

Domplatz 6. 

Günterstalstr. 80. 

Städt. Krankenhaus. 


| Pilotystr. 15. 





451. 
452. 
453. 
454. 
459. 
456. 


457. 
458. 
459. 
460. 
461. 
462. 
463. 
464. 
465. 
466. 
467. 
468. 
469. 
470. 
471. 
472. 
473. 
474. 
475. 


Mitgliederverzeichnis. 


Resnikow, Mich., Dr. 
Richter, Hugo, Dr. 
Rindfleisch, Walter, Prof. 
Rittershaus, Dr. 


Roemheld, Dr., Geh. Hofrat 


Rohde, Max, Dr. 

v. Rohden, Friedrich, Dr. 

v. Romberg, Prof. Dr., Geh.-Rat 
Römer, Carl, Dr., San.-Rat 


Roorda, P., Dr. à 
Röper, Erich, Dr. 
Rosell, Dr. 

Rosenfeld, Prof. Dr. 
Rosenstein, Alice, Dr. 
Rothfeld, J., Dr. 


Rothmann, Dr. 

Roy van Wart, Dr. 

Ruhemann, K., San.-Rat 

Rühle, Dr. 

Rumpf, Prof. Dr., Geh. Med.-Rat 
Runge, W., Prof. 


Rutishauser, Dr. 

Sagel, Wilhelm, Dr. 
Samuel, Dr., San.-Rat 
Santangelo, Giuseppe, Dr. 
v. Sarbö, A., Prof. Dr. 
Schacherl, Max, Dr., Dozent 
Schacht, Eddy, Dr. 
Schaffer, K. Prof. Dr. 
Scharpff, A., Reg.-Med.-Rat 
Schenk, P., Dr. 

Schenk, Dr., Privatdoz. 
Schilder, Paul, Dr. 
Schlesinger, Bernard, Dr. 
Schlesinger, Erich, Dr. 
Schlesinger, H., Hofrat Prof. Dr. 
Schlomer, G., Dr. 

Schlüter, Dr. 

Schmidt, Kurt Dr., San.-R. 


a” Charkow 
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Ort Wohnung 





Ssoumskaja 46. 


| Budapest VIII. Ullöi út 26. 


Dortmund Städt. Krankenhaus. 
Hamburg-Fried- 

richsberg 
Schloß Hornegg b. 

Gundelsheim a, N. 
Erfurt Anger 77. 
Halle a/S. Anstalt Nietleben. 
München Richard-Wagner-Str. 2. 
Hirsau (württ. 

Schwarzwald). 
Utrecht Nicolaus Berlstraat 24. 
Hamburg Alsterterrasse 9. 
Ballenstedt/Harz |; Sanatorium. 


Rostock-Gehlsheim. 
Breslau XIII 
Lemberg (Lwöw) 


Kaiser-Wilhelm-Str. 70. 
Neurol.Klinik.Ul. Panska 


L. 38. 
Elbing Hansastr. 4. 
New-Orleans, Louis, 
Berlin Oranienburger Str. 60/68. 
Halle a/S. Schillerstr. 10/11. 
Volkmarsen. 
Kiel Psychiatr. Klinik, Nie- 
mannsweg. 
Ermatingen (Schweiz)| Ärztl. Pädagogium. 
Arnsdorf (Sachsen). 
Stettin Moltkestr. 19. 
Rom Neurolog. Klinik. 
Budapest V Aulich-Utca 7. 
Wien I Wollzeile 18. 
Baden-Baden Schillerstr. 1. 
Budapest IV Calvin-ter 4. 
Amberg (Oberpfalz) 
Dresden Glacisstr. 14 I. 
Marburg/Lahn Bismarckstr. 11. 
Wien Psychiatr. Univ.-Klinik. 
Hannover Emilienstr. 4. 
Berlin Pariser Str. 21/22. 
Wien I Ebendorfer Str. 10. 
Westend-Berlin Ulmenallee 40. 
Kiel Schloßgarten 15. 
Dresden-A. Josefstr. 12a. 


Schmidt, Max, Reg.-Med.-Rat Dr. | Sondershausen 


(Thür.). 





. "Sichel, Max, Dr. 


Name 


‚ ' Schmitt, Otto, Dr. 
. ‘Schmitt, Willy, Dr. 
j Schneider, Carl, Dr. 


Schneider, Rud., Dr. 
' Schob, Franz, Dr., Dozent 
' Schoenborn, S., Prof. Dr. 


; ` Schoenewald, Dr. 

. Scholl, Dr. 

. ' Schönfeldt, L., Dr. 

. : Schott, Eduard, Prof. Dr. 


| 


. iV. Schrenck-Notzing, Prof. Dr. 


Schüller, A., Prof. Dr. 
Schulmann, Oskar, Dr. 


‚ Schultze, Ernst, Geh. Rat Prof. Dr.| Göttingen 
. : Schulze-Kahleyß, Max, Dr. 


Schulze, Otto, Physikus Dr. 
Schuster, Prof. Dr. 
ı Schuster, Dr. 


. Schuster, Julius, Dr. 


zu ‚Schwab, Dr. 


. | Schwabe, Dr. 
Schwartz, Th., Dr. 


A Schwarzwald, Bernhard, Dr. 


 Schwemberg, Erich, Dr. 


Seeligmüller, S. G. A., Dr. 
Seif, Leonhard, Dr. 

Seifert, Paul, San.-Rat Dr. 
Seige, Max, Dr. 


, ir H., Dr. 


ı Serog, Max, Dr. 


i Siefert, Prof. 


. | Siemerling, Geh.-Rat Prof. Dr. 
. : Sievert, Fritz, Dr., 
. | Simmonds, Dr. 


Simons, Artur, Prof. Dr. 
Sinn, Richard, Dr. 


Sittig, Otto, Dr., Privatdoz. 


Slauck, Arthur, Dr., 


mm a et tn U m ln U — oo 


Reg.-Med.-Rat 


Privatdoz. 


Mitgliederverzeichnis. 


Ort Wohnung 


, Augsburg : Kaiserstr. 17. 
Leipzig ‚ Nürnberger Str. 55. 
i Arnsdorf b. Dresden. Heil- u. Pflegeanstalt. 


Meißen | Martinstr. 1. 

Dresden i Löbtauer Str. 35. 
Remscheid ' Städt. Krankenanstalt. 
Bad Nauheim. | 

Cassel | Wilhelmstr. 3. 

' Riga Elisabethstr. 63. 
Köln-Lindental Kringsweg 17. 
München Max-Josef-Str. 3. 
Wien IX Garnisongasse 7. 


Fürstenberg (Mickl.); Schloßsanatorium. 
Rosdorfer Weg 54. 
Hofheim i. Taunus | Sanatorium. 


Hamburg Klosterallee 78. 

Berlin W. ' Kurfürstendamm 214. 
Aachen Aureliusstr. 10. 

| Budapest Psych. Klinik. Balassa- 
| | gasse 6. 

; Breslau Wenzel-Hancke- 

| Krankenhaus 

Plauen i. V. Breitestr. 13. 

Riga Wallstr. 28. 

Salzburg Sanator. Parsch. 


Zuckmantel, Tschecho-' 
slowak. Schlesien. 


Halle a. S. Friedrichstr. 10. 
München Königinstr. 27. 
Dresden Lüttichaustr. 4. 
Bad Liebenstein Sanatorium. 
(Thür.) 
Königsfeld (Baden) | 
Kaiser-Wilhelm-Str. 13. 


Bockenheimer Land- 
str. 55. 

Große Steinstr. 

Niemannsweg 147. 


Breslau 

Frankfurt a/M 

| Halle 

Kiel 
Pirna-Sonnenstein. 
| Frankfurt a/M. 





Oberlindau 51. 


i Berlin W. 10 ‚ Kurfürstenstr. 50. 
 Neubabelsberg b. Possalorium. 

Potsdam. 
' Prag | Psychiatr. Universitäts- 
| klinik. 
: Bonn Theaterstr. 5. 








533. 
939. 


536. 
537. 
538. 
539. 
540. 
541. 
942. 
543. 
544. 
545. 
546. 
547. 
548. 


549. 
550. 
551. 
552. 
553. 


900. 
596. 


Mitgliederverzeichnis. 





Name 


Ort 





Wohnung 








Soetbeer, Prof. Dr. 
Sölder, Fr., Doz. Dr., Direktor 
Spatz, A., Dr., Privatdoz. 
Spiegel, Ernst, Dr. 
Spiegel, Walter, Dr. 
Spielmeyer, Prof. Dr. 
Stamm, Dr. 

Stanojevic, Dr. 

Starck, Prof. 

Starcke, F., Dr. 

Steffens, Paul, Dr., San.-Rat 
Stein, Fritz, Dr. 

Stein, Johannes, Dr. 
Stender, Dr. 

Stenvers, H. W., Dr. 
Stern, Artur, Dr. 

Stern, Felix, Prof. Dr. 
Stern, Ludwig, Dr. 
Sternberg, Max., Prof. Dr. 
Stertz, Georg, Prof. 
Steyerthal, Dr., San.-Rat 


Stiefler, Georg, Dr., Doz. 
Stintzing, Geh.-Rat Prof. Dr. 
Sträußler, Ernst, Prof. 
Strecker, Dr. 

Strohmayer, Prof. Dr. 

v. Strümpell, Geh.-Rat Prof. Dr. 
Struppler, Th., Hofrat Dr. 
Subotitsch, W., Dr., Primarius 
Szörenyi, Theodor, Dr. 
Taterka, Hans, Dr. 

Tedesko, F., Dr. 

Teschner, J., Dr. 

Teuscher, H., Dr., San.-Rat 


Tilmann, Prof. Dr. Geh. Med. 
Timme, Walter, Dr. 

Tobias, Dr. 

Tomaschny, Dr. 

Trefousse, Georg, Dr. 


Treupel, G., Prof. Dr., Chefarzt 
des Hospitals z. Heil. Geist 

Trömner, E., Dr. 

Tuczek, Geh.-Rat Prof. Dr. 


Gießen. 


Wien XI1l/10 

München 

Wien IX 

Berlin W. 

München 

Ilten. 

Agram-Stenjevec 

Karlsruhe 

Starnberg. 

Magdeburg 

Teplitz-Schönau. 

Heidelberg 

Riga 

Utrecht 

Berlin 

Göttingen 

Köppern i. Taunus 

' Wien I 

Marburg/Lahn 

Sanat. Kleinen 
(Mecklenburg). 

Linz a/D. (Oester.) 

Jena 

Wien VIII 

Würzburg 

Jena 


| Leipzig 


| München 

| Belgrad 
Budapest VI 

i Berlin NO. 
Wien IX 
New-York 
Oberloschwitz b. 
' Dresden 

| Cöln-Lindental. 
New-York 
Berlin W. 
Stralsund 
Frankfurt a/M. 





Frankfurt a. M. 


Hamburg 
Marburg a. L. 


 Riedelgasse 5. 

‚ Nußbaumstr. 7. 

‚ Schwarzspanierstr. 17. 
' Bleibtreustr. 33. 


m 


i NußBbaumstr. 7. 


 Landesirrenanstalt. 
' Städt. Krankenhaus. 


| Alter Markt 25. 


'Plöck 2. 

i Todleben Boulev. 4. 
Mariaplaats 21. 
Augsburger Str. 46. 
 Geiststr. 5. 
Nervenheilanstalt. 

. Mahlerstr. 9. 

. Nervenklinik. 





| 
Promenade 31. 
Med. Klinik. 
Kochgasse 27. 
Psych. Klinik. 
Humboldtstr. 9. 
Beethovenstr. 33. 
Karolinenplatz 6. 
Takovska 19. 

| Nagymezo u. 19. 
Fröbelstr. 17. 
Skodagasse 19. 
134 E. 61.% Str. 
Sanatorium. 








| 

133 West 72nd Street. 

Am Karlsbad 2. 

Prov.-Heilanst. 

Eschersheimer Land- 
str. 49. 

Leerbachstr. 25. 


An d. Alster 49. 
Univ.-Irrenklinik. 


Mitgliederverzeichnis, 











557. 
558. 
559. 


560. 
561. 
562. 
563. 
564. 
565. 
566. 
567. 
568. 
569. 
570. 


571. 
572. 
573. 
574. 
575. 
576. 
577. 
578. 
579. 
580. 
581. 
582. 


583. 
584. 
585. 
586. 
587. 
588. 
589. 
590. 
591. 
592. 
598. 
594. 
595. 
596. 
597. 
598. 
599. 


Name 


Ulrich, Dr. 
Untersteiner, Raimund, Dr. 
Urban, Karl, Dr. 


Urbatis, Georg, Dr. 
Veraguth, Prof. Dr. 
Vertes, Ludwig, Chefarzt 
Vogt, Heinr., Prof. Dr. 
Voigt, W., Dr., San.-Rat 
Volland, Karl, Dr. 
Völsch, Dr., San.-Rat 
Vorkastner, Prof. Dr. 
Voß, G., Prof. Dr. 
Wagner, Dr., San.-R. 


Wagner Ritter v. Jauregg, J., Prof. 


Dr., Hofrat 
Wallenberg, A., Prof. Dr. 
Walter, Prof. 

Walther, Dr. 

Warda, Dr. 

Warnecke, Dr. 

Wartenberg, Robert, Dr. 
Wassermeyer, Prof. Dr. 
Weber, Eugen, Dr., San.-Rat 
Weber, H., Dr. 

Weber, W., Dr. 

Weber, W., Prof. Dr. 
Weeber, Rich., Dr. 


Weigeldt, W., Dr., Privatdoz. 
Weil, Dr. 

Weiler, Julius, Geh. San.-Rat Dr. 
Weinmann, Kurt, Dr. 

Weiß, Karl, Dr. 

v. Weizsäcker, Frhr., Prof. Dr. 
Wendt, Wilhelm, Dr. 

Wertheim, Dr., San.-Rat 


Westphal, A., Prof. Dr., Geh. Med.-R. 


Wexberg, Erwin, Dr. 

Weygandt, Prof. Dr. phil. u. med. 
Weyl, Hermann, Dr. 

Wichura, Dr. 

Wiener, Hugo, Prof. Dr. 
Wiener, Otto, Dr. 

Wiesel, Josef, Priv.-Doz. Dr. 
Wigand, Walter, Dr. 


—— 





Ort 


Wohnung 


Zürich Dir. d. Anst. f. Epilept. 

Innsbruck Neurol. Klinik. 

Karlsbad Haus Herzog v. Edin- 
burg. 

Halle aS. Gr. Steinstr. 54. 

Zürich Gladbachstr. 90. 

Budapest VII Arena üt 82. 

Wiesbaden Taunusstr. 54. 


Bad Oeynhausen. 
Bethel-Bielefeld. 


Magdeburg Augustastr. 31. 
Greifswald Psych. Klinik. 
Düsseldorf Wagnerstr. 42. 
Hannover Königswörtherstr. 28. 


Wien Landesgerichtsstr. 18. 
Danzig 
Rostock-Gehilsheim. 
Neustadt (Holstein). 
Blankenburg i. Th. 
Kiel 

Freiburg i/B. 
Alsbach (Hessen) 


Delbrück-Allee 7d. 


Villa Emilia. 
Holtenauer Str. 85. 
Univ.-Nervenklinik. 
Kurhaus Schloßberg. 


Norderney. 
Dresden Bernhardstr. 4. 
Dortmund Viktoriastr. 34. 
Chemnitz l Städt. Nervenheilanstalt. 
Feldhof b. Graz 

(D.-Ö.) | 
Leipzig ' Gottschedstr. 18. 
Stuttgart Sattlerstr. 25. 
Berlin-Westend Nußbaum-Allee 38. 
München Leopoldstr. 5. 
Wien IV | Schwindgasse 12. 
Heidelberg Neuenheimer Landstr.24. 
Kattowitz (Polen) | Warzzawskai 6. 
Barmen. 
Bonn Irrenklinik. 
Wien XIX Pyrkergasse 7. 
Hamburg Staatsirrenanstalt. 


Frankfurt a/M. 


Röderbergweg 37. 
Bad Oeynhausen. 


Prag Mariengasse 4. 
Prag II Tuchmachergasse 3. 
Wien IX Florianigasse 5a. 


| Oeynhausen. 
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a .. 
A Name 





600. | Wild, Dr. 


Willige, Hans, Prof. 
Wirschubski, A., Dr. 
Wittenberg, Hermann, Dr. 


Woelm, Dr. 
Wohlwill, Fr., Dr., Prof. 
Wolff, O., Dr. 


Wolfskehl, H., Dr., Reg.-Mediz.-R. 


Wollenberg, G.-R. Prof. Dr. 
Wolpert, J., Dr. 


Wüllenweber, Dr. 
Wunderlich, Hofrat Dr. 
Zaloziecki, Alexis, Dr. 


Zanietowski, J., Dr. 
Zendig, Walter, Dr. 
Zenker, Dr. 


616. Zimels, Dr. 


Zöllner, Friedr., Reg.-Med.-Rat 


Ort Wohnung 
Erfurt Bonifaciusstr. 20. 
Hannover-Ilten. 

Wilna Dominikanska 7. 
Neinstedt a/Harz 

Kr. Quedlinburg. 
Peterswaldau, Schl. | SanatoriumUlbrichshöhe. 
Hamburg Werderstr. 70. 
Katzenelnbogen. 
Allenstein Langgasse 2. 
Breslau Univ.-Klinik. 


Berlin-Schlachten- | Victoriastr. 46. 
see 
Cöln-Lindenburg. 


Karlsruhe Jahnstr. 15. 
Czernowitz 

(Rumänien). 
Krakau Batorego 1. 
Hamburg Kolonnaden 43. 


Freienwalde a/O. 
Berlin-Steglitz ‚ Schloßstr. 130. 
Magdeburg Kaiserstr. 91. 


II. Satzungen der Gesellschaft. 
8 1. 


Die Vereinigung führt den Namen „Gesellschaft Deutscher Ner- 
venärzte". 


8 2. 


Zweck der Gesellschaft ist Förderung der neurologischen Wissenschaft 
und Heilkunde, der persönlichen Beziehungen zwischen den Nervenärzten 
sowie die Vertretung ihrer Interessen und Bestrebungen. 


8 3. 


Die Gesellschaft besteht aus ordentlichen Mitgliedern, korrespondierenden 
und Ehrenmitgliedern. 


§ 4. 


Ordentliche Mitglieder können alle Personen werden, die die staatliche 
Approbation als Arzt erlangt haben. 


8 5. 


Die Anmeldung zum Mitglied ist an den Vorstand zu richten. Die 
Aufnahme erfolgt, sofern zwei Drittel der abstimmenden Vorstandsmitglieder 
sich dafür aussprechen. Die Angabe von Gründen für etwaige Ablehnung 
ist nicht erforderlich. 


§ 6. 
Die Mitgliedschaft erlischt: 
a) durch den Tod; 
b) durch Erklärung des Austritts beim Vorstand; 
c) bei Verlust der bürgerlichen Ehrenrechte; 
d) durch Ausschluß aus dem Verein auf Anordnung des Vorstandes 
unter Zustimmung der Majorität der Jahresversammlung. 


8 7. 


Die korrespondierenden und Ehrenmitglieder werden auf Antrag des 
Vorstandes durch Majoritätsbeschluß der Mitglieder der jedesmaligen Jahres- 
versammlung ernannt. Es sollen nur Personen in Vorschlag gebracht 
werden, die sich ein hervorragendes Verdienst um die Ziele der Gesell- 
schaft erworben haben. 


Satzungen der Gesellschaft. XXVII 


§ 8. 

Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus 10 Mitgliedern, und zwar 
aus dem ersten und zweiten Vorsitzenden, den beiden Schriftführern, von 
denen der erste zugleich Schatzmeister ist, und 6 anderen Mitgliedern. 

Die Wahl des Vorstandes erfolgt durch die Mitglieder in der Jahres- 
versammlung auf Grund von Abstimmung mit einfacher Majorität, die auch 
durch Akklamation ersetzt werden darf. Bei Stimmengleichheit entscheidet 
die Stimme des derzeitigen Vorsitzenden. 


Die Wahlperiode erstreckt sich auf 2 Jahre; sie beginnt mit dem 
Schluß der Versammlung, welche die Wahl vollzogen hat. Bei jeder neuen 
Wahlperiode scheiden die 2 am längsten dem Vorstande angehörenden Mit- 
glieder für mindestens 2 Jahre aus. Bei gleich langer Zugehörigkeit ent- 
scheidet das Los. Eine spätere Wiederwahl ist zulässig. Der erste Vor- 
sitzende darf nur eine Wiederwahl annehmen; eine spätere Wiederwahl 
ist jedoch nicht ausgeschlossen. 

Der Vorstand vertritt die Gesellschaft, leitet ihre Geschäfte und ver- 
waltet das Vereinsvermögen, doch hat der Vorstand das Recht, die Ver- 
tretung in allen Angelegenheiten dem ersten Vorsitzenden zu übertragen 


8 9. 


Scheidet im Laufe eines Geschäftsjahres ein Mitglied aus dem Vor- 
stande aus, so ergänzt sich der Vorstand bis zur nächsten Jahresversamm- 
lung durch Zuwahl aus der Zahl der ordentlichen Mitglieder. 


8 10. 


Der erste Vorsitzende hat das Recht, bei wichtigen Entscheidungen 
Versammlungen des Vorstandes zu berufen. Der Vorstand ist beschluß- 
fähig, wenn fünf Mitglieder und unter ihnen der erste Vorsitzende oder 
in seiner Vertretung der zweite anwesend sind. Die Erledigung der lau- 
fenden Geschäfte kann durch schriftliche Verständigung der Vorstandsmit- 
glieder untereinander erfolgen. 

Bei Behinderung des ersten Vorsitzenden gilt der zweite als sein 
Stellvertreter. 


§ 11. 


Die Gesellschaft hält einmal im Jahre eine ordentliche Sitzung (Jahres- 
versammlung) ab. Die Tagesordnung ist von dem ersten Vorsitzenden 
unter Zustimmung des Gesamtvorstandes vorzubereiten und festzusetzen. 

Die Leitung der Jahresversammlung liegt in den Händen der beiden 
Vorsitzenden, bzw. ihrer von der Versammlung zu wählenden Stellver- 
treter. 


§ 12. 


Die Dauer der Versammlung beträgt zwei Tage. 

Zeit und Ort der nächsten Jahresversammlung sowie die wichtigsten 
Referatthemata werden von der Versammlung selbst am zweiten Sitzungs- 
tage bestimmt. 


XXVII Satzungen der Gesellschaft. 


$ 18. 


Der Jahresbeitrag beträgt 5 Goldmark. Ehrenmitglieder und korrespon- 
dierende Mitglieder sind von der Leistung der Beiträge befreit. Die Ein- 
ziehung der Beiträge geschieht durch den Schatzmeister, welcher das Ver- 
mögen der Gesellschaft unter Aufsicht des Vorstandes zu verwalten und 
der Jahresversammlung einen Rechenschaftsbericht vorzulegen hat. 


§ 14. 


Die Beiträge dienen zur Bestreitung der laufenden Ausgaben der Ge- 
sellschaft. Durch Beschluß der Jahresversammlung können Beträge für 
besondere Zwecke und Veranstaltungen aus dem Vermögen entnommen 
werden. 


§ 15. 


Die Berichte über die Verhandlungen der Gesellschaft werden zunächst 
in kürzerer Form in dem „Zentr. f. d. ges. Neur.“, in ausführlicherer 
Weise in der „Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde“ veröffentlicht. 


§ 16. 


Änderungen dieser Statuten können nur durch die Majorität der Jahres- 
versammlung herbeigeführt werden. Dieselbe hat auch über die etwaige 
Auflösung der Gesellschaft oder ihre Verschmelzung mit anderen Gesell- 
schaften zu beschließen. 


§ 17. 


Im Falle der Auflösung der Gesellschaft soll das vorhandene Ver- 
mögen zu Zwecken der Förderung der Nervenheilkunde oder zur Unter- 
stützung von Nervenheilstätten Verwendung finden. 


III. Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 
81. 


Die Leitung der Versammlung und ihrer Verhandlungen liegt aus- 
schließlich in den Händen der beiden Vorsitzenden; dieselben verständigen 
sich untereinander über den jeweiligen Vorsitz in den (vorläufig 4) ein- 
zelnen Vor- und Nachmittagssitzungen. 


8 2. 
Bei Behinderung des einen oder beider Vorsitzenden werden von dem 
Gesamtvorstand, bzw. der Versammlung die nötigen Stellvertreter be- 
stimmt. 


N 3. 
Zu „Ehrenvorsitzenden“ können nach Antrag des Vorstandes von der 
Versammlung etwa 3—5 hervorragende Teilnehmer oder ausländische 
Gäste bestimmt werden. Dieselben nehmen an dem Vorstandstische Platz. 


8 4. 

Als Schriftführer fungieren neben den im Vorstand sitzenden Herren 
noch 1 oder 2 — in der Regel von dem Lokalkomitee zu bestimmende — 
Herren; dieselben haben das allgemeine Protokoll über den Verlauf der 
Verhandlungen zu führen, die Vorträge und die Diskussionsredner zu regi- 
strieren und die nötigen Hilfsmittel zur sofortigen Notierung der Diskus- 
sionsbemerkungen bereit zu halten. 


85. 

Die Schriftführer besorgen innerhalb 14 Tagen den kürzeren Bericht 
über die Verhandlungen für das „Neurologische Zentralblatt“ und redi- 
gieren weiterhin die ausführlichen Verhandlungen für die „Deutsche Zeit- 
schrift für Nervenheilkunde“. 


8 6. 
Dem Vorsitzenden liegt die Pflicht ob, die Verhandlungen in strenger, 
präziser und gerechter Weise nach allgemeinen parlamentarischen Grund- 
sätzen zu leiten. | 


§ 7. 
Die Sitzungen finden an zwei aufeinander folgenden Tagen, je eine 
am Vormittag und Nachmittag statt. — Beginn und Dauer derselben 


werden vom Vorstand bestimmt. 


XXX Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


§ 8. 

Bei Beginn der ersten (Vormittags-)Sitzung werden die nötigen ge- 
schäftlichen und persönlichen Mitteilungen gemacht, die Ehrenvorsitzenden 
gewählt und etwaige dringende ordnungsgemäß angemeldete Anträge be- 
raten und erledigt. 


§ 9. 


Im Laufe der dritten (Vormittags-)Sitzung (etwa nach einer Pause 
inmitten derselben) findet die statutengemäße Neuwahl des Vorstandes, die 
Bestimmung der zu ernennenden Ehren- und korrespondierenden Mitglieder, 
die Wahl des nächstjährigen Versammlungsortes und der wichtigsten Refe- 
ratthemata statt. 


8 10. 
Die zeitliche Anordnung .der Referate und Vorträge steht dem Vor- 
sitzenden zu. — Angemeldete Vorträge, die zu den Referaten und diesen 


verwandten Gegenständen gehören, sollen mit denselben zusammengelegt 
werden. 


§ 11. 


Zeitdauer der Vorträge: Für die Referate sind im allgemeinen 80 bis 
45 Min., allerhöchstens 1 Stunde vorzusehen, für Doppelreferate je 30 bis 
40 Min., zusammen höchstens 1!/, Stunden, für die Einzelvorträge je 
15—20 Min. — Ein Glockenzeichen des Vorsitzenden macht — 5 Min. 
vor Ablauf der Maximalzeit — die Vortragenden aufmerksam darauf, daß 
der Schluß des Vortrags nahe ist; über eine weitere Fortsetzung des- 
selben entscheidet die Versammlung mit einfacher Majorität auf Befragen 
durch den Vorsitzenden. 


$ 12. 


Bei einer Überzahl noch ausstehender Vorträge und drängender Zeit 
treten strengere Bestimmungen in Kraft, über welche die Versammlung 
nach den Anträgen des Vorsitzenden beschließt: Einzeldauer der Vorträge 
10—15 Minuten; 3 Minuten vor Ablauf der bestimmten Zeit Glockenzeichen; 
nach Ablauf derselben Unterbrechung und Befragung der Versammlung, 
ob und wie lange der Redner noch weiter sprechen soll. 


§ 18. 


Für die Diskussion gelten die gleichen Grundsätze; möglichste Kürze 
ist anzustreben, im allgemeinen 6—10 Minnten für den einzelnen Redner 
(bei beschränkter Zeit nur 3—5 Minuten). Mehr als 3mal ist einem 
Redner das Wort in der Diskussion eines Gegenstandes nur mit Zustim- 
mung der Versammlung zu erteilen. 


§ 14. 


Schlußanträge für die Diskussion können jederzeit und von jedem 
Mitglied der Gesellschaft gestellt werden; die Versammlung entscheidet 
darüber nach Befragung durch den Vorsitzenden. 


Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. XXXI 


$ 15. 


Etwaige Wünsche der Vortragenden — für Mikroskope, Projektions- 
apparate, Demonstrationstische usw. — sind tunlichst einige Zeit vor Be- 
ginn der Versammlung bei dem 1. Schriftführer anzumelden. 


§ 16. 


Krankenvorstellungen sind möglichst zusammenzulegen und gehen im 
allgemeinen den übrigen Vorträgen vor (etwa zu Anfang der zweiten 
Sitzung, oder auch nach den Sitzungen, im Hospital oder der Klinik usw.). 

Dasselbe gilt — natürlich mit Modifikationen im Einzelfall — auch für 
mikroskopische Demonstrationen, anatomische Präparate, Projektionen usw. 


§ 17. 


Beschlüsse und Resolutionen über wissenschaftliche Fragen und 
Probleme werden in der Regel von der Versammlung nicht gefaßt. 


S 18. 


Etwaige Anträge in betreff der Satzungen und ihrer Änderungen, oder 
auf Verwendung von Geldmitteln und dergleichen sind rechtzeitig, d. h. 
vor Versendung des offiziellen Programms oder mindestens einige Tage 
vor Beginn der Jahresversammlung bei dem 1. Vorsitzenden anzumelden. 


§ 19. 


Es wird dringend gewünscht, daß die Publikation der Referate und 
der Einzelvorträge tunlichst in voller Ausführlichkeit in den „Verhand- 
lungen“ der Gesellschaft erfolgt. Wenn dies nicht geschieht, so hat jeden- 
falls der Vortragende ein ausführliches Autoreferat in kürzester Zeit 
zu liefern. 


8 20. 


Diese Geschäftsordnung tritt sofort nach ihrer Durchberatung und 
Annahme seitens der Versammlung in Kraft. Änderungen derselben können 
nur durch die Jahresversammlung nach Anträgen des Vorstandes be- 
schlossen werden. 


Vierzehnte Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte in Innsbruck 
vom 24. bis 26. September 1924. 


Vom 24.—26. September 1924 fand unter reger Beteiligung in 
Innsbruck die 14. Jahresversammlung der Gesell- 
schaftDeutscher Nervenärzte statt. 


Es waren unter anderen anwesend: 


Arinstein-Charlottenburg, Aschaffenburg- Koln, Aya- 
la-Rom, Baum- Königsberg, Bieling-Friedrichsroda, Ben- 
ning - Bremen-Rockwinkel, Bentha us -Paderborn Bernard- 
Berlin, Binswanger -Jena, Blumenthal- Dessau, Boettiger- 
Hamburg, 'Borgherini-Padua, Bornstein -Frankfurt, Bou- 
man - Amsterdam, B ufo -Uchtspringe, Bum k e- München, Buss- 
Bremen, Casten -Stettin Cassirer- Berlin, Cords- Köln, 
Curschmann-Rostock, Derner-Dorsten-Recklinghausen, D oh - 
rens-Langendreer, G. L. Dreyfuss -Frankfurt a. M, Dreyfuss- 
Ludwigshafen, Dubois-Reymon d, Berlin, Ebel-Wien, Ehren- 
w a Tl - Ahrweiler, E i ch e lb er g - Hedemünden, E m b d e n - Hamburg, 
F les ch- München, F o ¢h er - Budapest, F oer ster- Breslau, Frey- 
Budapest, Fürnrohr- Nürnberg, Gam per- Innsbruck, Georgi- 
Breslau, Gerstmann-Wien, Gierlich-Wiesbaden, G ie se, Baden- 
Baden, Goldstein- Berlin, Goldstein -Frankfurt a. M., Gold- 
stein- Magdeburg, Grenel-Hamburg, Grün baum - Eisenach, 
Hallervorden-Landsberg, Haenel-Dresden, Hansen - Heidel- 
berg, Ham p e- Braunschweig, Häupter-Jerichow, Hauptmann- 
Altenburg, Hauptmann -Freiburg, Hirschfeld- Berlin, Hoche- 
Freiburg, v. H o ls t-Danzig, Ja cob y-Sayn, Ingvar-Lund, John- 
Innsbruck,Kalberlah-Frankfurt,Kalischer-Berlin. Kaufmann- 
Danzig, Kaufmann- Berlin, Kehrer- Breslau, K etz - Bremer- 
haven, Kirschbaum-Hamburg, Klarfeld-Wien, Klien-Leipzie. 
Kluge - Budapest, K o es ter- Flensburg, K ro l!l- Minsk, Lauden- 
heim er- München, Len t- Görlitz, Lewy, F. H., Berlin, Leyser- 
Gießen, Lienau-Hamburg, Lissmann- München, Lobben- 
burg -Köln Loeb, M.-Gladbach, Loewenstein -Bonn, Loe- 
wenstein - Hannover, Loew y-Marienbad, Lotmann-Bern, 
M ann - Breslau, M a n n - Köln, Marburg-Wien, Matz dorf f-Ham- 
burg, Meggendorfer-Hamburg, Mendel- Berlin. Meusbur- 
ger- Klagenfurt, Meyer-Köppern, Meyer-Saarbrücken, Meyer- 
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Würzburg, Mingazzini-Rom, Minor-Moskau, Negro-Turin, 
Noessel- Aachen, Nonne-Hamburg, Oswald-Gießen, Pap- 
penheim-Wien, Peterson- Plagwitz, P ette- Hamburg, Per- 
rier-Turin, Pfeiffer- Halle, P oen sgen- Bochum, Poensgen- 
Nassau, Poh lis ch- Berlin, Pollak -Wien, Poppers- Prag, Pra- 
dor-Süd-Malaga, Pressburger- Witkowitz, Que nse l- Leipzig, 
Rauschke-Essen, Redlich-Wien, Reinhold- Gräfenberg, 
Richter- Budapest, R ie s e- Frankfurt, R o e m er - Hirsau, R o s e n- 
thal- Breslau, Rühle-Halle, Sachs- Breslau Salm-Salm- 
Hamburg, v. Sár b o- Budapest, Sch affer- Budapest, Schalten- 
bran d- Hamburg, Scharfetter, Helmut- Innsbruck, Schar- 
fetter, Karl- Innsbruck, Sch erre r-Breslau, Scherer-Bregenz, 
Schmitt- Leipzig, Schob- Dresden, Schoenfeld - Riga, 
Scholl- Cassel, Schüller-Wien, Schuster -Berlin, Schuster- 
Budapest, S c h w a b - Breslau, S c h w a b e - Plauen, Seeler t- Berlin, 
Stanejare-Belgrad, Stechelm acher- Nürnberg, Stein - Tep- 
litz, Stender-Riga, Stenvers-Utrecht, Stochert- Wien, 
Stoetter-Linz, Strauss- Stuttgart, T r öm n er - Hamburg, Un- 
tersteiner- Innsbruck, Urban- Karlsbad, V eite s- Budapest 
Veraguth-Zürich, V oss- Düsseldorf, W ag ner- Ọ0eynhausen, 
Wagnerv.Jauregg-Wien, Wallenberg- Danzig, Weigeldt- 
Leipzig, W eil- Stuttgart, W ern er- Heppenheim, Weygandt- 
Hamburg, Willige-Ilten, Wohlwill-Hamburg, Wolpert- 
Schlachtensee, Wüllenweber-Köln, W undt- Kattowitz, Zalo - 
zieck i- Czernowitz, Zan g en - Zürich, Zo lln er - Innsbruck. 


Als Schriftführer waltet Herr K. M en d e l (Berlin). 


Begrüßungstelegramme werden gesandt an Anton (Halle), 
Fr. Schultze (Bonn) und Strüm pell (Leipzig). 


Erster Tag. 
Sitzung am Mittwoch, dem 24. September. 


Vorsitzender: Vormittags Herr Nonne (Hamburg), nachmit- 
tags Herr C. Mayer (Innsbruck). 
Schriftführer: Herr K. Mendel (Berlin). 
Herr Nonne eröffnet die Versammlung mit folgender An- 
sprache: 
Meine sehr geehrten Damen und Herren! 


Im Namen des Vorstandes der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
ärzte begrüße ich Sie beim Beginn der 14. Jahresversammlung 
unserer Gesellschaft. Wir denken heute mit Freude und Dankbar- 
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keit zurück an die schönen Herbsttage, die wir im vorigen Jahr 
im treudeutschen Danzig verlebten, eine Tagung, die gleicher- 
maßen durch die Qualität des wissenschaftlich Gebotenen sich aus- 
zeichnete wie durch die patriotische Begeisterung, die uns dort 
entgegenschlug. | 

Innsbruck haben wir nicht gewählt, sondern nach unseren Ab- 
machungen gingen wir in diesem Jahre dorthin, wo die Natur- 
forscher- und Ärzteversammlung tagt; aber wir freuen uns, daß 
ein freundliches Schicksal uns. in diese Stadt geführt hat, die 
altersgrau in der Geschichte steht und deren geschichtliches und 
sagenumwobenes Heldentum durch die Taten der Tiroler Männer 
im Weltkrieg neu verklärt wurde. 

Für uns Neurologen herrscht hier in Innsbruck noch der Geist 
Meynerts, eines Mannes, der zu den wenigen gehört, die un- 
vergeßlich sind in der Geschichte unserer Wissenschaft. Auf 
Meynert ist es zurückzuführen, daß die Neurologie in Wien ein 
eigenes Lehrfach der Medizin wurde, und was für Wien recht war, 
mußte auch für Innsbruck billig sein. 1891 wurde GabrielAn- 
ton, der Schüler Meynerts, zum Professor für Psychiatrie 
und Nervenkrankheiten in Innsbruck ernannt. Die damaligen Zu- 
stände waren ähnlich wie die Zustände im alten Obersteiner-Insti- 
tut. Die psychiatrisch-neurologische Abteilung mußte sich mit 
einigen dürftigen Souterrainräumlichkeiten im medizinischen Pa- 
villon begnügen. Antons Nachfolger, CarlMayer, der eine 
eng beschränkte Anzahl von Räumlichkeiten eines Neubaues der 
medizinischen Klinik, ursprünglich auch für die Dermatologie be- 
stimmt, bezog, konnte trotz großer Mühen und trotz rastloser Zähig- 
keit nicht durchsetzen, dem wachsenden Krankenmaterial Platz 
zu Schaffen und Räume zu gewinnen für eine größere Lehr- und 
Forschertätigkeit. Erst das unglückliche Ende des Weltkrieges 
schuf mit der Auflösung der alten Wehrmacht diese Möglichkeit, 
und heute sehen wir als Krönung der heißen Bemühungen Carl 
Mayers aus der Infanterie-Kadettenschule eine treffliche psy- 
chiatrische und neurologische Klinik entstanden, mit Laboratorien, 
Bibliothek und geräumigen und schönen Hörsälen ausgestattet, und 
wir kennen den neurologischen Geist, der diese Säle und Arbeits- 
stätten erfüllt. An die Namen Meynert, Anton, Carl 
Mayer schließen sich ‘die Namen Stiefler an, Meusbur- 
ser, Kugler, Gamper; die Arbeiten von C. Mayer und 
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seinen Schülern stellen ein schönes und wertvolles Gewebe aus 
psychiatrischen und neurologischen Forschungsresultaten dar. Wir 
freuen uns, die Arbeitsstätte dieser uns aus ihren Arbeiten schon so 
lange vertrauten und bekannten Männer persönlich kennenzulernen. 

Wir denken der Toten des letzten Jahres. 

Am 4. April 1924 starb A. Pick. In ihm ist wieder einer 
unserer Großen von uns geschieden. Sein äußeres Leben lief in 
gerader Linie. Er studierte ausschließlich in Wien und promo- 
vierte hier 1875. Schon in seinen letzten beiden Studienjahren 
war er Assistent bei Meynert, nach dem Doktorexamen wurde 
er Volontär bei Carl Westphal in Berlin. Dann war er zwei 
Jahre in der Oldenburgischen Irrenanstalt Assistent, um dann an 
die Prager Irrenanstalt zu gehen; hier war er Sekundärarzt, und 
hier habilitierte er sich bald für Psychiatrie und Neurologie. Nach 
seinem Abgang von der Prager Irrenanstalt war er Hausarzt und 
Leiter, später Direktor der Landesirrenanstalt Dobrza. 1886 wurde 
er zum Ordinarius für Psychiatrie und Neurologie in Prag ernannt 
mit dem Auftrag, die psychiatrische Klinik zu aktivieren. Hier 
wirkte er bis Ende 1921. Schon seit 1915 litt er an Altersstar. 
Nach der Operation mußte ein Auge wegen Netzhautablösung enu- 
kleirt werden. 1923 wurde er zum erstenmal und im März d. J. 
zum zweitenmal an Blasensteinen operiert. 

Pick war wissenschaftlich außergewöhnlich fruchtbar. Von 
1876 bis 1924 hat er über 350 Arbeiten veröffentlicht. Seine letzte 
große Arbeit war eine ausgiebige Darstellung der Aphasielehre. 
Erst vor kurzem haben wir eine nach seinem Tode erschienene 
geschichtliche Studie gelesen, die noch einmal Zeugnis ablegt, wie 
tief gründlich und wie unparteiisch er war. Sein Name wurde 
zuerst allgemein bekannt durch seine zusammen mit Kahler ver- 
faßte grundlegende Arbeit über die kombinierten Systemerkran- 
kungen. Es folgten dann Arbeiten über Syringomyelie, akute 
Ataxie nach Infektionskrankheiten und über den Okulomotorius- 
kern. Er stellte vor Bastian die Behauptung auf vom Fehlen 
der Sehnenreflexe bei vollständiger hoher Rückenmarksdurchtren- 
nung; er erklärte die posthemiplegischen Bewegungsstörungen 
durch Herde im Thalamus oder im Linsenkern. Sein Lieblings- 
thema, das lange Jahre hindurch sein Hauptarbeitsgebiet war, war 
die Aphasieforschung: er stützte als einer der ersten die Wer- 
nickesche Aphasielehre. er beschrieb das klinische Bild des 
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Agrammatismus und der senilen Hirnatrophie; er trug wichtige 
Bausteine hinzu zu unserer heutigen Kenntnis der agnostischen 
: und apraktischen Störungen; er faßte später, abrückend von Wer- 
nickes Lehre, die aphasischen Störungen auf als die Folge eines 
Ausfalles funktionell gleichartiger Neurone, einer umschriebenen 
Ausschaltung. Der führende Gedanke in Picks Studium der 
Aphasie- und der Lokalisationslehre ist die von Hughlings 
Jackson angeregte Auffassung, daß es sich bei den höheren und 
höchsten zerebralen Funktionen um eine sich immer mehr kom- 
plizierende Verarbeitung von zunächst einfachen Sinnesperzep- 
tionen handelt; dieser Gedanke leitete ihn auch bei seinem Studium 
über Apraxie; auf die psychologische Analyse der Krank- 
heitsbilder kam es ihm in erster Linie an. 

Für die Anatomen ist sein Name groß geworden durch die 
Beschreibung des Pickschen Bündels der Medulla oblongata 
sowie durch die Experimente über die topographischen Beziehungen 
zwischen Retina, Optikus und gekreuztem Thalamus opt. beim 
Kaninchen. Wir dürfen auch in Pick einen der Begründer der 
modernen Neurologie sehen und dürfen auch seinen Namen nennen, 
wenn wir von Erb, Westphal, Wernicke, Oberstei- 
ner, Oppenheim sprechen. Wir haben ihn zuletzt vor zwei 
Jahren in Halle gesehen, wo er, schon behaftet mit körperlichen 
Leiden, in jugendlicher geistiger Rüstigkeit an unseren Arbeiten 
sich beteiligte. Auch er war, wie sein Schüler Sittig in einem 
herrlichen Nekrolog ausführt, kein Genie, das unbewußt tätig war 
und durch unmittelbare Intuition erkannte, sondern wie die anderen 
Begründer der deutschen Neurologie ein Genie der Gewissenhaftig- 
keit, des Sammelfleißes und der Unablässigkeit im Nachdenken. 
Wir gedenken dieses Großen unserer Wissenschaft mit Dankbarkeit 
und Ehrfurcht. 

Am 10. Dezember 1923 starb in München Eugen v. Ma- 
laise, er starb schon im 50. Lebensjahr. Er war Bayer von Ge- 
burt, hat in Bayern seine Studien betrieben und wurde Assistent 
bei v. Bauer in München. Im Anschluß an diese Assistentenzeit 
ging er nach Berlin nOppenheims Poliklinik und von dort 
nach Paris, wo er bei Pierre Marie undBabinskian dem 
großen Material des Salpetriere arbeitete. Seine Pariser Beobach- 
tungen lagen auch seiner Habilitationsschrift, die sich mit den 
Gangstörungen im Greisenalter beschäftigte, zugrunde. Er wurde 
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praktischer Neurologe in München, las an der Universität über 
Nervenkrankheiten und versah das Neurologische Ambulatorium 
an der Münchener Universitätspoliklinik. Im Kriege war er zunächst 
an der Front an vorderster Stelle und war vielfach Todesgefahr 
ausgesetzt. Im weiteren Verlauf des Krieges war er, wie alle Neu- 
rologen, als Behandler, Heiler und Gutachter tätig. Mit zäher 
Energie gelang es ihm, eine klinische neurologische Abteilung im 
Krankenhaus r. d. Isar durch die Munifizenz des deutsch-amerika- 
nischen Philantropen Heckscher einrichten zu lassen, die er 
dann leitete und in kurzer Zeit zum Aufschwung brachte. Das war 
erst am Anfang des Jahres 1923, desselben Jahres, an dessen Ende 
ihn der Tod niederstrecken sollte. Seine wissenschaftlichen Ar- 
beiten beschäftigten sich hauptsächlich mit den verschiedenen or- 
ganischen Krankheiten des Zentralnervensystems, besonders mit 
den Hirntumoren. Lebhaftes Interesse widmete er auch dem 
Thema der Muskelphysiologie und ihrer Beziehungen zum endo- 
krinen System. Er hat mit vielem Erfolg mit Chirurgen zusammen- 
gearbeitet auf dem Gebiete der operativen Hirn-Rückenmarks- 
Pathologie. München und unsere Gesellschaft hat in v. Malaisé 
einen angesehenen und geschätzten praktischen Neurologen und 
einen tüchtigen Wissenschaftler viel zu früh verloren. 

Am 14. November 1923 starb in Bethel bei Bielefeld Geheimrat 
Huchzermeyer. Er erreichte ein Alter von 76 Jahren. In 
Schildesche, im Ravensburger Land geboren, in Gütersloh auf dem 
Gymnasium herangebildet, machte er seine Examina nach einem 
Studium in Tübingen, Bonn und Würzburg, und nachdem er im 
deutsch-französischen Kriege in Frankreich in einem Feldlazarett 
gearbeitet hatte, in Würzburg und Bonn. An der Bremer Irren- 
anstalt war er dann zwei Jahre Assistent, praktizierte darauf 
mehrere Jahre in einer sächsischen Mittelstadt, gab sie jedoch auf 
nach dem frühen Tod seiner Gattin. Nach einem abermaligen 
Studium in Berlin auf dem Gebiet der Nerven- und Geisteskrank- 
heiten folgte er am 1. April 1887 einem RufBodelschwinghs. 
Hier hat er seinen Lebensberuf und seine Lebensarbeit gefunden. . 
In treuer und selbstloser Arbeit hat er sich den Ärmsten der Armen 
gewidmet mehr als 36 Jahre lang. Auf ihn paßte nach dem Urteil 
derer, die ihn kannten und ihn dankbar verehrten, das Wort, daß 
ein Geduldiger oft besser ist als ein Starker und daß stille Treue 
oft mehr fertig bringt als vorwärtsstrebendes Selbstvertrauen. 
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Bethel trauert um seinen alten ärztlichen Leiter tief, und wir ver- 
lieren in ihm einen Kollegen, der in einer heute seltenen Weise 
ärztliche Erkenntnis mit tiefem religiösem Fühlen vereinigte. 

Dr. Gustav Fritzsche starb am 2. September 1924 in 
Münster im Alter von 43 Jahren. Er war Mecklenburger von Ge- 
burt und studierte auf der Kaiser-Wilhelm-Akademie in Berlin, wo 
er auch promovierte. Im Krieg war er an den Fronten in Belgien, 
Frankreich, Polen und Rußland in vorderster Linie bis 1917, dann 
war er Chefarzt eines Feldlazaretts. Nach der Demobilmachung 
wurde er 1920 Regierungs-Medizinalrat beim Hauptversorgungs- 
amt in Münster i. Westf. und ließ sich auf seinen Wunsch erst vor 
zwei Monaten in den Ruhestand versetzen. Das Reichsversiche- 
rungsamt nahm ihn unter die Zahl der ständigen Obergutachter 
auf. Er hat mehrere Male unseren Kongreß besucht und zeigte 
lebhaftes Interesse für unsere Verhandlungen. 

Jakob Fischer starb im August 1924 in Budapest. Er 
war Sekundärarzt am psychiatrischen Landesinstitut in Leopolds- 
feld und wurde dann Oberarzt an der psychiatrischen Abteilung 
des Landesspitals in Preßburg. Er war auch Gerichtspsychiater. 
1918 ging er nach Budapest zurück und übte eine Amtstätigkeit 
im Ministerium des Innern aus. Er war ein verdienter Anstalts- 
psychiater. | 

Zum ehrenden Andenken der Verstorbenen bitte ich Sie, sich 
von Ihren Sitzen zu erheben. 

Es ist uns eine angenehme Pflicht, den Herren zu danken, die 
die Organisatoren und Einführenden für drei Kongresse zugleich 
sein mußten und die sich dadurch einer Arbeit unterzogen haben, 
die ein stilles Heldentum erfordert; wir danken ihnen schon jetzt 
herzlich für alle ihre Mühen. Mit ihnen hoffen wir, daß diese 
Versammlung durch ihren Verlauf und ihre wissenschaftlichen Re- 
sultate ihnen ihre Arbeit lohnen möge. 


Ich eröffne nun die Sitzung. 

Nach Begrüßungsworten des. Bürgermeisters von Innsbruck 
nimmt der Rektor der Universität Innsbruck, Herr Haberer 
(Kremshohenstein) das Wort zu folgender Ansprache: 

Meine Damen und Herren! 


Es ist mir nicht nur angenehme Pflicht, sondern eine Aus- 
zeichnung, daß ich als Rektor der Universität Innsbruck Sie be- 
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grüßen und der aufrichtigsten Sympathie unserer Alma mater ver- 
sichern darf. Wir begrüßen in Ihnen die hochangesehene Gesell- 
schaft Deutscher Nervenärzte, von deren Beratungen wir uns hohen 
wissenschaftlichen und praktischen Gewinn versprechen dürfen. 
Gerade ich als Chirurg konnte den Fortschritt verfolgen, der allein 
daraus erwachsen ist, daß so viele Erkrankungen des zentralen 
und peripheren Nervensystems zu Grenzgebieten der Neurologie 
und Chirurgie geworden sind. Das verdanken wir in erster Linie 
Ihrer Tätigkeit, der Verfeinerung der Diagnostik, der vielfachen 
Eröffnung neuer therapeutischer Wege, die wir Chirurgen dann 
nur noch durch Ausbau der nötigen Technik in die praktische Ver- 
wertung umzusetzen haben. 


Auch diesmal ist Ihre Vortragsfolge wieder eine außerordent- 
lich reichhaltige und interessante, ihre befriedigende Abwicklung 
wird die Anspannung aller Kräfte erfordern, sie erfordert daher 
auch Mäßigung bei der Ausdehnung der Begrüßungsansprachen. 
Aus diesem Grunde gestatten Sie wohl, daß ich gleich heute, um 
Ihnen morgen nicht wieder Zeit wegnehmen zu müssen, in diesen 
Räumen auch den Deutschen Verein für Psychiatrie herzlichst will- 
kommen heiße. Ich darf das um so eher tun, als wohl eine große 
Zahl der hier versammelten illustren Gäste sowohl der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte als dem Deutschen Verein für Psychiatrie 
angehört. Mögen Ihre Verhandlungen vom besten Erfolge begleitet 
sein und die Ergebnisse zu einem neuen Ruhmesblatt in der Ge- 
schichte der Neurologie und Psychiatrie werden. 


Hierauf begrüßte Herr C. Mayer (Innsbruck) die Versam- 
melten wie folgt: 


Als Einführender der 14. Tagung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte heiße ich Sie in Innsbruck aufs herzlichste willkom- 
men. Die diesjährige Tagung findet im Zeichen einer hocherfreu- 
lichen Konstellation statt. Es haben die Neurologen für ihre Ver- 
sammlung die gleiche Woche gewählt, in welcher die Gesellschaft 
Deutscher Naturforscher und Ärzte in Innsbruck zu Gaste ist, mit 
deren neurologisch-psychiatrischer Abteilung der Deutsche Verein 
für Psychiatrie gemeinsam tagt. Dem Zusanımenarbeiten von Neu- 
rologen und Psychiatern, für das unser hochverehrter Altmeister 
Strümpellim Vorjahre in Danzig sich als warmer Fürsprecher 
eingesetzt hat. ist solehergestalt die erfreulichste Gelegenheit ge- 
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boten. So dürfen wir in guter Zuversicht den Ergebnissen unserer 
Tagung und des kollegialen Zusammenseins, das sie uns ermög- 
licht, entgegensehen. 


Nach kurzen geschäftlichen Mitteilungen wird alsdann in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 





Bericht. 
Die erblichen Nervenkrankheiten. 
Erster Berichterstatter: Herr F. Kehrer (Breslau): 
Allgemeiner und klinischer Teil. 


Die sogenannten erblichen Nervenleiden sind in Deutschland 
von der offiziellen Neurologie bisher stiefmütterlich behandelt wor- 
den. Jedenfalls ist es das erstemal, daß sich der Komplex von 
Fragen, welche sich auf die Erblichkeit der Nervenkrankheiten be- 
ziehen, zum Gegenstand eines Referates für die Versammlungen 
der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte bestimmt worden ist. Die 
Festlegung des heutigen Themas muß daher angesichts der außer- 
ordentlichen Bedeutung dieser Probleme lebhaft begrüßt werden, 
auch wenn unverkennbar die Antriebe dazu vorwiegend „exogene‘“ 
sind, von dem Schwestergebiete der Psychiatrie und der mächtig 
aufstrebenden Konstitutionspathologie — erinnert sei nur an 
J. Bauers monumentales Werk über die Disposition zu inneren 
Krankheiten —, d. i. von einem Neulande herkommen, dessen Er- 
schließung historisch auf die Wiederentdeckung von Gregor 
Mendels Regeln bzw. Forschungsergebnissen und das Empor- 
blühen der modernen experimentellen, d. h. auf exakte Tier- und 
Pflanzenzüchtungen aufgebauten Erblichkeitslehre zurückgehen. 
Auch wenn die Erforschung der Erblichkeit für die der Patho- 
genese, worunter ich beispielsweise den Zusammenhang zwischen 
Tetanie und Nebenschilddrüse verstehe, nur mittelbar etwas leistet, 
ergibt sich deren besondere Wichtigkeit daraus, daß in einem jeden 
Krankheitsfalle erblich bedingte Verhaltungsweisen am Krankbeits- 
aufbau mitwirken. Wir wissen heute, daßes eine erbliche, nichteinfach 
vom Elter übernommene Immunität gegenüber bestimmten Infekten 
gibt; wir wissen, daß auch die Abwehrreaktionen gegenüber fer- 
tigen exogenen Giften nicht nur individuell verschieden sind, son- 
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dern daß auch diese individuelle Formel auf erblichen Faktoren 
beruht; und selbst gegenüber Traumen reagieren verschiedene Ras- 
sen, Stämme, Individuen verschieden, so daß beispielsweise die von 
Jendrassik zitierte aber — so scheint uns — falsch gedeu- 
tete Beobachtung von Hunter, wonach einmal in ein er Familie 
sich fünf Mitglieder innerhalb kurzer Zeit insgesamt 17mal Ober- 
schenkelbrüche zuzogen, auf das Vorwalten einer erblichen Dis- 
position zum mindesten verdächtig ist. Innerhalb des neurolo- 
gischen Gebiets taucht das Problem der Rolle der Erblichkeit bei 
Krankheiten, für die ein wohl charakterisierbarer äußerer Ur- 
sachenkomplex eine conditio sine qua non ist oder zu sein scheint, 
angesichts der familiären Häufung von Facialis- und anderen peri- 
pheren Lähmungen, von Encephalitis epidemica, von multipler 
Sklerose, die nach der Literatur bisher in 30 Familien gruppen- 
weise, davon 20mal bei Geschwistern beschrieben worden ist, und 
von der in fälschlicher Bezeichnung als heredoluetisch bedingt an- 
gegebenen juvenilen Tabes und Paralyse auf. Lehrreich sind z. B. 
bei letzterer die statistischen Ermittlungen von Baum gart über 
die in der Literatur bis 1920 niedergelegten 130 Fälle von juve- 
niler Tabes: Wie hier die Tatsache, daß 14 von diesen 130 Fällen 
7X2 Geschwistergruppen mit Tabes juvenilis betrafen, von denen 
in der Hälfte auch ein Elter tabisch war, und in insgesamt 49 Fällen 
die tabische Erkrankung bei Elter und Kind vorlag, zu deuten ist, 
ist ebenso unbestimmt wie die hinsichtlich der Familiarität sich 
vielfach anders darstellenden Erkrankungsverhältnisse bei der 
juvenilen Paralyse, über die T. Schmidt-Kraepelin be- 
richtet hat. 

Aus alledem ergibt sich, daß die Erblichkeitsforschung in der 
Medizin nur ein Teil der ätiologischen Forschung ist. Diese aber 
ist Korrelationsätiologie: Bestimmung des Verhältnisses zwischen 
den autochthonen und den exogenen Faktoren während der Stam- 
mes- und Individualentwicklung. Es gibt also nur vorwiegend 
erblich bedingte und vorwiegend exogene Krankheitstypen. 
Wie sich die Erblichkeit im Querschnitt, nämlich durch das Einzel- 
individuum, nicht als absolute, sondern als relative Größe darstellt, 
so erweist sie sich im Längsschnitt, i. e. in der Stammesentwick- 
lung, als keine starre, ein für allemal feststehende Größe. Wer nicht 
auf eine „generatio aequivoca‘“ zurückgreifen will. muß zugrunde 
legen, daß auch die vorwiegend erblich bedingten Konstituanten 
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eines Krankheitsfalls auf Anlagen beruhen, die durch Keimschädi- 
gung irgendwelcher Ahnen erzeugt sind und sich nun durch zahl- 
reiche Generationen hindurch verhältnismäßig stabil erhalten, wie 
die neuere Forschung annimmt deshalb, weil das „Keimplasma‘“ als 
solches (im Gegensatz zum Somatoplasma) verändert wurde. Zu 
den wichtigsten Einblicken in die komplizierten Verhältnisse der 
Krankheitsentstehung, welche uns die moderne Erbzuchtlehre, ab- 
gesehen von der Bestätigung der Men d e l schen Regeln und außer 
der Theorie von der Kontinuität des Keimplasma vermittelt, gehört 
die Erkenntnis, daß nicht die Erscheinungsform als solche, sondern 
nur die Anlage derselben, die Entfaltungsmöglichkeit eines 
Merkmals, vererbbar ist; die damit gegebene Unterscheidung von 
„Geno“- und „Phänotypus“ als Erklärungsgrund für den Tat- 
bestand, daß gleiche Erscheinungsformen auf verschiedene Anlagen 
zurückgehen und gleiche Anlagen sich in verschiedenen Erschei- 
nungsformen äußern können je nach dem Vorhandensein bzw. der 
Stärke oder dem Fehlen von äußeren (,„paratypischen‘“, „konstel- 
lativen‘“), evtl. schon bei der Befruchtung zur Geltung kommenden 
Faktoren („Paravariation‘“); weiter die Unterscheidung der Wir- 
kungen der „Umwelt“ von den Resultaten der Kreuzung verschie- 
dener Erbanlagen (schlecht als „Mixovariation‘‘ bezeichnet): 
schließlich die Einsicht, daß für die allereinfachsten Merkmale im 
Prinzip dieselben Gesetze gelten wie für die kompliziertesten Merk- 
malskomplexe, für die als gesund bewerteten Symptome dieselben 
wie für die krankhaften. Für die Neurologie ergibt sich aus diesen 
Anschauungen und Feststellungen, welchedie Ätiologieüberhauptauf 
neue Grundlagen stellen, als Gewinn zunächst die Beseitigung man- 
cher Einseitigkeiten und Vorurteile der bisherigen Krankheitslehre: 

In erster Linie ist zu berücksichtigen, daß keineswegs nur die- 
jenigen Erkrankungen vorwiegend erblich bedingt sind, deren Be- 
zeichnung schon den Ausdruck „Heredität‘“ enthält. Da auf die 
Tatsache, daß die Bezeichnung ‚„Heredolues‘ eine contradictio in 
adjectu ist, schon hingewiesen ist, brauchen hier nur die sogenann- 
ten Heredodegenerationen erwähnt zu werden. Eine 
allmählich zur Gewohnheit gewordene begriffliche Nonchalance hat 
es mit sich gebracht, daß die Bezeichnung Degeneration in dieser 
Wortzusammensetzung den — rein anatomischen — Sinn eines 
Absterbens von Gewebe bekommen hat und daß man unter Here- 
dodegeneration jenen Prototyp erblicher Nervenleiden versteht, 
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bei denen es sich um den ganz allmählichen Untergang von Zentren 
und Bahnen des Zentralnervensystems und seiner Erfolgorgane, 
d.h. um vorwiegend erblich bedingte Prozeßerkrankungen handelt, 
die sich — wenigstens für unser heutiges Erkenntnisvermögen — 
ausschließlich in Gehirn, Rückenmark oder peripheren Nerven bis 
hinein in die Muskulatur auswirken und meist erst im Laufe des 
Lebens, mit Vorliebe in der Jugendzeit manifestieren — 
ein Tatbestand, für den man den nichtssagenden und dazu noch der 
in der allgemeinen Pathologie gebräuchlichen Terminologie (Atro- 
phie!) zuwiderlaufenden Namen ‚„Abiotrophie‘ geprägt hat. Dem- 
gegenüber ist zu berücksichtigen, erstens daß der Zeitpunkt der 
Manifestation erblicher Prozeßkrankheiten zwischen Geburt, ja 
zwischen Fötalzeit und Greisenalter liegen und selbst in der Genera- 
tionenfolge einer und derselben Familie vom Greisenalter bis in 
die Jugendzeit (sog. „Anteposition‘“, die vonderHuntington- 
schen Chorea ja allgemein bekannt ist), oder in umgekehrter Rich- 
tung (,Postposition‘‘) rücken kann. 

Von keineswegs geringerem Interesse als die sogenannten 
Heredodegenerationen ist eine Reihe vorwiegend erblich bedingter 
Krankheiten, die ebenfalls progressiv sind, aber nicht oder nicht 
rein auf einer primären Nekrose, sondern auf primärer Gewebs- 
neubildung beruhen und vonBielschowskv vorläufig als Dys- 
plasien mit blastomatösem Einschlag bezeichnet wurden: die Neu- 
rinomatosen, die „hypertrophische Neuritis“, die Reekling- 
hausensche Krankheit und die tuberöse Sklerose; dann aber, 
und zwar vielleicht in viel höherem Maße als es bisher scheint, die 
ja erheblich häufigeren Tumorbildungen von gliomatösem Cha- 
rakter. Der Tatsache, daß die bisherige Kasuistik der Literatur 
nur drei Gruppenfälle mit familiärer Häufung von Hirntumor, keine 
solche von Rückenmarkstumor, aber 13 Fälle familiärer Syringo- 
myelie (davon die Hälfte Geschwistergruppen) aufweist, stehen wir 
heute noch ziemlich verständnislos gegenüber. Wichtiger für die 
richtige Einschätzung des Erblichkeitsfaktors ist daneben nun die 
Tatsache, daß auch angeborene (,connatale‘ *) Zustände, die im 
gebräuchlichen Sinne als Mißbildungen (‚reine Dysplasien‘“ Biel- 
schowskys) in Harmonie des Wachstums mit den gesunden 
Organteilen bleiben, d.h. weder Progression noch Regression auf- 
weisen, wie z. B. die Ptosis oder sogar eine Regression zeigen wie 


1) Mit Siemens müssen wir den Ausdruck „congenital“ verwerfen. 
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bestimmte Fälle von „Myatonia congenita“ oder „Athetose double“, 
ebenso ausschließlich erblich bedingt sind bzw. sein können, wie es 
die connatalen Konstitutionsanomalien sind, die sich in charak- 
teristischen gewohnheitsmäßigen, resp. bedingungsreflektorischen 
Bewegungs- oder Haltungsstörungen äußern, z. B. erbliche Mitbe- 
wegungen, und während des Lebens evtl. nur sinnfälliger werden 
wie die Myotonia congenita Thomsen. 

In den Kreis der erblichen Nervenleiden gehören aber schließ- 
lich vor allem jene außerordentlich zahlreichen Fälle, bei denen 
die Krankheitsauswirkung ausschließlich n ich t am Zentralnerven- 
system, sondern am autonom-vegetativen Nervensystem 
erfolgt, und die sich zugleich, um einen von Kleist für die Ein- 
teilung der Psychosen gebrauchten Ausdruck zu verwerten, vor- 
wiegend als autochthone bzw.reaktive, d.h. bald mehr innen-reizlich, 
bald mehr außen-reizlich bedingte nervöse Labilitäten darstellen. 
Während die bisher erwähnten Gruppen relativ selten zur Beobach- 
tung kommen und — wenn der Ausdruck erlaubt ist — mehr die 
Leckerbissen der klinisch tätigen Neurologen bilden, handelt es 
sich hier um die Domäne vorwiegend der „praktisch en“ Nerven- 
ärzte. Es ist wohl auf die einseitig klinische Einstellung zurück- 
zuführen, wenn man sich gegenüber diesem Grenzgebiet zwischen 
Neurologie und der Mehrzahl der übrigen medizinischen Sonder- 
fächer bisher der an sich nicht unbekannten Tatsache kaum richtig 
bewußt geworden ist, daß wir hier Krankheitsgebiete bzw. -fälle 
vor uns haben, bei denen die Erblichkeit eine Rolle spielt wie kaum 
sonst in der Medizin. Die Bedeutung dieser vierten Gruppe erb- 
licher Nervenleiden ergibt sich ohne weiteres aus der Zusammen- 
stellung der erblichen Prädilektionstypen oder „Ordnungsgruppen“ 
nervöser Erkrankung, die ich im Sinne einer vorläufigen Einteilung 
resp. Übersicht. Ihnen nachstehend wiedergebe: 


Vorläufige Einteilung der erblichen Erkrankungen des 
Nervensystems. 


Erbliche Prädilektionstypen nervöser Erkrankung 
(„Ordnungsgruppen‘). 
A. Zentrum der Krankheitsauswirkung: Zentralnervensystem: 
I. Erbliclie Dysontogenesien 
Mikro- und andere Dysgyrien? Erbliche Mitbewegungen? 
„Congenitale“ Wortblindheit (Peters?). 
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Vielleicht manche Athetose double- und Myatonia conge- 
nita-Fälle. 

Cerebrale Konstituante der echten Epilepsie: Linkshändig- 
keit, Dysarthrien, Enuresis, Anosmie (Steiner, 
Alikhan) u.a. 


Beziehungen zu Hemicranie/Epilepsie. 


Erbliche Gewohnheitsbewegungen: „Familiäre Mitbewe- 
gungen“ (Levy), familiäre Intentionskrämpfe 
(Trömmer,Bumke,Foerster), familiärer Rin- 
denkrampf (Rülf), familiärer Tic. 

Erbliche Gewohnheitshaltungen, z. B. Stereotypien im 
Schlafe Bumke). 

Einzelne Fälle connataler Lähmung (Ptosis usw.). 

Einzelne Fälle connataler Muskeldefekte (His). 


II. Blastomatöse Prozesse (Bielschowsky). 


1. Gliomatosen: Tumoren, Syringomyelien. 
2. Spongioblastosen (Neurinomatosen) 

a) cerebrale: Tuberöse Sklerose; vielleicht gewisse Fälle 
„diffuser Hirnsklerose“, „famil. multipler Sklerose“, 
> „Recklinghausen“ und famil. „Adipositas dolorosa“, 

b) periphere: „famil. hypertrophische Neuritis, gewisse 
Fälle neuraler Myatrophie? 

Grenzstellung II/II: 
Westphal-Strümpellsche Pseudosklerose. 
III. Nekrohamartotische (Bielschowsky) Systemerkran- 
kungen: 
1. Einfache „Degenerationen“ 

a) vorwiegend zentralganglionäre Dystonien: „Wilson“, 
„Parkinson“, Torsionsdystonien, progressive Athe- 
tose, „Huntington“, Myvoklonus-Epilepsie, Para- 
myoklonie, 

b) vorwiegend corticospinale Strangdegenerationen: 
Spastische Paresen: (erblicher) „Little“, (erbliche) amyo- 
troph. Lateralsklerose, famil. „spastische Spinalparalyse‘, 
Heredoataxien („Friedreich“, „Marie“), 

c) genuine Optieusatrophie („Leber“), 
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d) Maculadegenerationen (Doyne, Behr, Star- 
gardt), 


e) Myofibrilläre Degenerationen: Familiäre spinale Muskel- 
atrophien, fötale Unterform: Myatonia atrophica, gewisse 
Fälle der ,„Myatonia congenita“ Oppenheim, gewisse 
Fälle neuraler Myatrophie, Dystrophia musculorum pro- 
gressiva. 

Übergang zu BI: Myotone Dystrophie. 

Spezifische Zelldegenerationen (Schaffer): amaurotische 

Idiotien (Tay-Sachs, Spielmeyer-Vogt). 

3. Spezifische Markdegenerationen: Pelizäus-Merz- 
bachersche Pseudosklerose. 

4. Komplizierte Prozesse: „Spastische Pseudosklerose“ (Ja - 
kob, Creutzfeld). 


B. Zentrum der Krankheitsauswirkung: Vegetatives Nerven- 
system (Vegetativ nervöse Diathesen und Degenerationen): 


IV 


I. Myodystonische (sarcolemmale) Diathesen: 


1. Vorwiegend hypertonische Anfälle: Myotonia congenita 
(Thomsen), Paramyotonie (Eulenburg), „Kälte- 
lähmung“ (Lewandowskv), familiärer Crampus 
(Fries). 

Sondergebiet: Familiäre Tetanie. 

2. Atonische Anfälle: Myasthenia pseudoparalytica, Paroxys- 
male (periodische) Lähmungen, hemicranische Läh- 
mungen I/II. 


I. Lymphoneurotische Diathesen und Degenerationen: 
QuinckeschesÖdem, „Trophödem“ (Milroy, Meige), 
Beziehung zu „anaphylaktischer Konstitution" 
Myxödem-Basedow, Sklerodermie. 


Grenzstellung I/II (?): 
Hemicraniegebiet, angioneurotischer Hydrocephalus (Quinke). 
Paraesthesien. 
III. Angioneurotische Diathesen und Degenerationen: Erythro- 
melalgie, Acroparaesthesien (?), „Raynaud“ > Sklerodak- 


tylie, Acrocyanosis chronica (Cassirer) (?), Claudicatio 
intermittens, famil. Hemiplegie > Hemicranie B I/II. 


16 F. KEHRER 


IV. Morphodysplasien und -degenerationen: 
a) Famil. Hemiatrophien (Hemiatrophia faciei, corporis) ? 
b) (Erbl.) Craniovertebrale Mißbildungen: 
Cephalodysmorphien: (nach Bauer) Beziehungen zu: 
Mikro- | ; 
-cephalien 
r (Sehüller 
Oxy- und andere = ) 


na Ol; 
Usteosklerose (Sick) Migopn nenien 
Erblicher Lückenschädel (Neurath) Opticusatrophie 
Dvsostosis ceraniofaeialis hereditaria E NE 

' (hämolytische 
Dystrophia periostalis hyperplastica fa- Anämie) 


miliaris (Dzierzynsky) 
„Pléonostéose familiale“ (Lery) 
„Hypertrophie cranienne familiale 
simple“ (Klippel-Feldstein) 
> Dysostosis cleidocranialis hereditaria } Myelodysplasie 
(Schleuthauer, Marie-Sainton)| Dysuresis spinal. 


(Crouzon) 


Spondylodysmorphien: Syringomyelie 
Halsrippe | „Pseudo- 
Kyphosen, Skoliosen Duchenne“ 
Rachischisis | (Thompsen) 
Oligochondroplasien | abnormen 
„Idiotypische Fettsucht“ | Seelenzuständen 


Schon auf den ersten Blick erkennen Sie, daß die Zahl der bis 
heute herausgearbeiteten Syndrome dieser Gruppe der vorwiegend 
den drei ersten Gruppen angehörenden Zahl von Syndromen, bei 
denen der Mittelpunkt der Krankheitsauswirkung im zentralen 
Nervensystem liegt, ungefähr die Wage hält. 

Die Bedeutung der Erblichkeit für diese bisher ja vorwiegend 
unter dem zu engen Terminus der „vasomotorisch-tro- 
pischen Neurosen‘“ zusammengefaßten Syndrome ergibt 
sich schließlich aber auch daraus, daß wir hier besonders häufig 
jene Art der Übertragung antreffen, die von jeher als der sinn- 
fälligste Beweis für Erblichkeit angesehen worden ist, den 
dominanten Modus. wie er in dem sogenannten „klassischen 
Mendelfall“ zum Ausdruck kommt: das regelmäßige Manifest- 
werden der betreffenden Erkrankungsform bei zahlreichen auf- 
einanderfolgenden Generationen — ein Vererbungsmodus, der 
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in Reinkultur sich so darstellt, daß jeweils bei der Hälfte einer 
Geschwisterschaft die Krankheit zum Durchbruch kommt, weil 
die „Anlage zu Krank“ über die „Anlage zu Gesund‘ dominiert, 
während für die andere Hälfte derselben der Grundsatz gilt: einmal 
frei, für immer frei. Diese Vererbungsart konnte bisher, um hier 
nur die Maximalzahl der in ununterbrochener Aufeinanderfolge 
befallenen Generationen für die wichtigsten aller erblichen Nerven- 
leiden zu nennen, verfolgt werden: bei. Thomsenscher Myo- 
tonie durch sieben Generationen (Nissen), bei Hunting- 
tonscher Chorea, neuraler Myatrophie, spastischer Parese und 
Paramyotonie (Eulenburg) durch sechs, bei der Marieschen 
Form der Heredoataxie, Ptosis connatalis, Zittern, paroxys- - 
maler bzw. periodischer Lähmung (Westphal) und Kälte- 
lähmung (Lewandowsky), bei chronischem Trophödem 
(Milroy), sowie Basedow durch fünf, bei Recklinghausen- 
scher Krankheit, echter Epilepsie, Anosmie, Hemicranie und 
Quinckeschem Ödem, aber auch bei Paralysis agitans durch 
vier Generationen ') usw. Es ist bemerkenswert, daß alle Un- 
regelmäßigkeiten dieses Vererbungsmodus, vor allem das „Über- 
springen einer Generation‘ bei den erwähnten Syndromen sich bei 
näherer Nachforschung meist als Täuschungen herausgestellt haben. 
Diese sind bedingt entweder dadurch, daß die überhaupt diagno- 
stisch sehr wichtigen „formes frustes“ solcher Zustände übersehen 
wurden, wie beispielsweise bei der Thomsenschen Krankheit oder 
dadurch, daß die Kandidaten des betreffenden Leidens innerhalb 
einer davon befallenen Familie das Prädilektionsalter, in dem das- 
selbe manifest wird, nicht erreichten — auf diese Weise ist z. B. 
nach Entres’ überzeugendem Nachweis das sogenannte spora- 
dische, d. h. scheinbar nicht familiäre bzw. erbliche (‚„trauma- 
tisch“, „infektiös‘‘ usw. bedingte) Auftreten von Fällen zu er- 
klären, welche klinisch das klassische Bild der Huntingtonschen 
Chorea bieten; für die Richtigkeit dieser Erklärung kann ich den 
Beitrag liefern, daß eine vor wenigen Jahren an der Breslauer 
Klinik beschriebene Kranke mit angeblich durch Trauma verur- 
sachter chronischer Chorea „ohne nachweisbare Heredität‘“ sich 








1) Bumke verdanke ich nachträglich den in diesem Zusammenhange 
wichtigen, weil auf eine Gewohnheitsbewegung sich beziehenden Bericht 
über eine eigenartige Schlaffhaltung des rechten Arms, die in einem Familien- 
stamme seit vier Generationen beobachtet wird. 
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bei weiterer Nachforschung in ihrer Familie als Angehörige einer 
klassischen „Huntington‘“-Familie entpuppt hat, und ähnlich instruk- 
tiv liegen die Dinge in einem von Meggendorfer behandelten 
Fall, den seinerzeit Jakob unter der Rubrik „chronische Chorea 
ohne nachweisbare Heredität‘‘ beschrieben hat — oder dadurch, 
daß in einer bzw. mehreren Generationen die Kandidaten des Erb- 
leidens sozusagen überhaupt nicht geboren werden, d. h. daß die 
Kinderzahl in dieser Generation zu klein bleibt, oder schließlich 
vielleicht dadurch, daß bei nicht sinnfälligen Abnormitäten, die 
dominant vererbt werden, in einzelnen Generationen ein exo- 
gener Manifestationsfaktor nicht gegeben ist, der bei anderen 
Generationen das Leiden zur Kenntnis eines Arztes gebracht hat. 
Möglicherweise ist auf diese Weise z. B. das unregelmäßige Auf- 
treten von Handmuskelatrophie in einer von Thompson ver- 
öffentlichten Familie zu erklären, in der bei drei aufeinanderfol- 
genden Generationen eine Halsrippe festgestellt werden konnte. 
Für die ganze Auffassung der vorwiegend erblichen Krank- 
heiten von viel einschneidenderer Bedeutung als die Dominanz ist 
nun ihr Gegenstück: die sogenannte Rezessivität,.d.h. die 
Erscheinung, daß im Widerstreit gegensinniger, aber gleichartiger 
Anlagen, im einzelnen des Anlagepaares eines Merkmals resp. einer 
Eigenschaft, in unserem Falle also eines erblichen Symptoms oder 
Syndroms in einer durch die Mendelschen Regeln bestimmten 
Häufigkeit die „Anlage zu Krank“ zurücktritt (rezedit), weil zu- 
rückgedrängt wird durch die „Anlage zu Gesund“. Im Idealfalle 
kommt hier innerhalb eines Stammes auf mehrere Generationen 
hinaus nur bei einem Viertel der Angehörigen einer Generation 
die Krankheit zur Entfaltung. Selbst bei reiner Rezessivität wird 
also dann, wenn in einer Nachkommenschaft nur vier Kinder vor- 
handen sind, höchstens eins manifest krank (Lenz). Der Erb- 
modus der Rezessivität erklärt also mit einem Schlage die Er- 
scheinung des gelegentlichen „sporadischen‘ Auftretens 
von ausschließlich erblich bedingten Krankheitszuständen, welche 
in anderen Familien gehäuft auftreten oder gar dominant ver- 
erben. Die künftige korrelationsätiologische Erforschung der 
Nervenkrankheiten wird der praktisch ja freilich höchst un- 
bequemen Tatsache der Rezessivität stets ganz besonders einge- 
denk sein müssen. Einen besonders eklatanten Fall solcher bietet, 
wie Lenz mit Recht betont, eine von Lutz veröffentlichte 
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Familie, in der die als erblicher Zustand nie angezweifelte Farben- 
blindheit nur ein einziges von acht Geschwistern, deren Eltern wie 
Großeltern einwandfrei farbentüchtig waren, befallen hatte. Inner- 
halb der Neurologie war es Erb, der vor vielen Jahrzehnten, als 
die Mendelschen Entdeckungen von der Wissenschaft ver- 
gessen waren, mit intuitivem Blick die Erscheinung der Rezessivi- 
tät schon richtig einschätzte, indem er, um den Nachweis der 
ausschließlich erblichen Bedingtheit seiner Dystrophia musculorum 
progressivabemüht, sich durch den von ihm selbst erbrachten Nach- 
weis, daß .49 Prozent der vor und von ihm beobachteten Fälle 
dieses Leidens sporadische seien — ein zahlenmäßiger Nachweis, 
der um so interessanter ist, als der letzte Monograph der Wilson- 
schen Krankheit, Hall, denselben Prozentsatz für dieses Leiden 
errechnet hat! — nicht irremachen ließ. Wenn auch die gründ- 
lichen und erheblich umfangreicheren Ermittlungen über die Erb- 
lichkeit der Muskeldystrophie, welche jüngst Weitz angestellt 
hat, die Zahl der sporadischen Fälle beträchtlich eingeschränkt 
haben, so haben sie doch dasPrinzipielle der Erbschen Feststellung 
nicht zu erschüttern vermocht, die Tatsache nämlich, daß noch 
immer eine Reihe isolierter Fälle übrigbleibt, welche sich allein 
durch den rezessiven Erbmodus erklären läßt. Bei gründlichster 
Familienforschung pflegt sich nämlich auch bei diesen inner- 
halbeinereinzelnenStammliniesporadischen Fällen, 
herauszustellen, daß auch sie familiär sind, wenn man den Kreis 
der Familie im Sinne der Blutsverwandtschaft weit genug um- 
spannt. Es zeigt sich dann, daß.das sporadische und scheinbar 
explosive Hervortreten von Syndromen, die in anderen Familien 
entweder durch das absolute Kriterium der Dominanz oder per 
exclusionem durch den Nachweis des Fehlens irgendwelcher exo- 
gener Krankheitsursachen und dazu durch eine eigenartige Sym- 
ptomatik als erblich bedingt aufgefaßt werden müssen, in einem 
bestimmten Bevölkerungskreise dadurch hervorgerufen wird, daß 
auf dem Wege der Inzucht, deren schädliche Bedeutung, so- 
weit es sich um Kreuzung krankhafter Anlagen handelt, ja schon 
früh erkannt worden ist, latente Träger (sogenannte „Konduk- 
toren‘) der gleichen Krankheitsanlage zur Keimmischung kommen. 
In besonders klarer Weise ist dieser Vererbungsweg innerhalb der 
Neurologie .bei der Friedreichschen Form der Heredoataxie, 
vor allem durch Frey und Hanhardt und bei der myotonen 
9* 
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Dystrophie durch Fleischer nacligewiesen worden. Frey 
konnte zeigen, daß die sechs Familien in zwei weltabgeschiedenen 
Schweizer Dörfern, bei denen geradezu pilzartig innerhalb des 
Lebensalters einer historischen Generation der Friedreichsche Er- 
krankungstypus bei zahlreichen Personen zutage trat und dann 
wieder verschwand, 11 bzw. 12 Generationen zurück einen 
gemeinsamen Urahnen hatten. Und ebenso instruktiv ist die Mit- 
teilung von Fleischer, daß vier aus demselben Orte stammen- 
den Individuen, welche wegen Sternkatarakt in seine Beobach- 
tung kamen und sich als Angehörige von Familien mit myotoner 
Dystrophie erwiesen, trotz ihres Abstreitens auf Grund genealo- 
gischer Forschung einwandfrei nachgewiesen werden konnte, daß 
sie sämtlich miteinander kraft Inzucht entfernt blutsverwandt 
waren — ein für sich selbst sprechender Hinweis, wie weit und 
gründlich wir künftighin bei allen auf Heredität verdächtigen Er- 
krankungen unsere Erblichkeitsermittlungen durchführen müssen, 
wobei wir besonders den formes frustes dieser erblichen Prädilek- 
tionstypen sowohl den quantitativen, d. h. bis beinahe an die Norm 
heran abgeschwächten wie den rudimentären, bis zur Monosympto- 
matik reduzierten, Syndromen (z. B. Zittern, A- oder Hyperreflexie, 
Linkshändigkeit, Ptosis, Nystagmus, Enuresis, Dyshidrosis, Kata- 
rakt, Hohlfuß u. v. a.) unsere besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken haben. | | 
Neben den Vererbungsarten der einfachen Dominanz und Re- 
zessivität hat nun noch die allgemein-biologisch höchst auffallende 
Tatsache der Geschlechtsabhängigkeit von Krank- 
heitsanlagen, eine Erscheinung, die in einer Sonderart von der 
Hämophilie her allgemein bekannt ist, und in welche die neuere 
Erblichkeitsforschung überraschende Einblicke verschafft hat, auch 
für die Neurologie ein gewisses Interesse gewonnen. Wir ver- 
stehen darunter (in einem weiteren Sinne) die Abhängigkeit krank- 
hafter Anlagen von den den Geschlechtscharakter, d. h. die pri- 
mären oder sekundären Geschlechtsmerkmale bestimmenden (nor- 
malen) Anlagen. Wir unterscheiden hier die „Geschlechts- 
chromosomgebundenheit“ i. e die Bindung der 
Krankheitsanlagen an das sogenannte Geschlechtschromosom 
(von Siemens kurz als „Geschlechtsgebundenheit‘“ bezeichnet), 
infolge deren aus hier nicht zu erörternden Gründen recht kom- 
plizierte Verhältnisse entstehen, von der „Geschlechtsbe- 
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grenztheit“, d. h. der Beschränkung der Krankheitsmani- 
festation (nicht der Krankheits an lage) jeweils auf männ- 
liche oder auf weibliche Personen, wobei die Manifestation der- 
selben nur davon abhängig ist, ob die s e k u n d ä r e n Geschlechts- 
merkmale des einen oder anderen Sexus vorhanden sind, ohne die 
sich die Anomalie, z. B. Hypospadie beim weiblichen Geschlecht ° 
einfach nicht entfalten kann. Je nachdem es sich nun um (zugleich) 
dominant oder rezessiv vererbte Krankheitsanlagen handelt, er- 
geben sich bezüglich des Befallenwerdens von männlichen Indivi- 
duen in den aufeinanderfolgenden Generationen recht komplizierte 
und auch heute noch nicht restlos durchsichtige Verhältnisse. 
Halten wir uns an jene nun einmal sich einbürgernden Bezeich- 
nungen, so scheint die dominant geschlechtsgebun- 
dene Vererbung häufig bei der Basedowschen Krankheit vor- 
zukommen. Wenn wir anderseits die neurologisch in Betracht 
kommenden erblichen Prädilektionstypen mustern, von denen bis- 
her der rezessiv geschlechtsgebundene Modus be- 
schrieben ist, so fällt die vorläufig nicht erklärbare Tatsache auf, 
daß hier, abgesehen von einer schon weit zurückliegenden (von 
Stiefler wiedergegebenen) Mitteilung Harringhams über 
eine Familie mit neuraler Muskelatrophie nur solche Leiden an- 
getroffen werden, welche sich in erster Linie am Auge etablieren, 
wie die Kombination von Hemeralopie und Myopie, die isolierte 
(„genuine“, wohl auch als Lebersche Krankheit bezeichnete) 
Optieusatrophie und die Kombination von Opticusatrophie, Albinis- 
mus und Nystagmus in einer von Engelhardt beschriebenen 
Familie oder vom Auge ihren Ausgang nehmen, wie die mit Nystag- 
mus einsetzende, dann aber unter dem klinischen Bilde einer mul- 
tiplen Sklerose und darum vielleicht als Pelizäus-Merzbachersche 
Pseudosklerose zu bezeichnende progressiveHirn-und Rückenmarks- 
Entmarkung. Dem dominant geschlechtsbegrenz- 
ten Modus würden folgen andere Fälle von neuraler Muskel- 
atrophie (Eichhorst), Fälle von familiärer spastischer Parese 
(Grünwald) und die anatomisch bisher nicht geklärte eigen- 
artige Akrodystrophia universalis, welche@oebell-Rungebe- 
schrieben haben. Fraglich ist es, ob bei der Recklinghausen- 
schen Krankheit ein dominant geschlechtsbegrenzter Modus tat- 
sächlich vorliegt oder wie Siemens meint, nur durch besondere 
Auswahl des Materials vorgetäuscht wird, was zweifellos für die 
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Mehrzahl, wenn nicht alle der von Minor gesammelten Familien 
mit erblichem Zittern — einem Symptom von an sich ja schon 
recht verschiedenartiger nosologischer Wertigkeit — zutrifft. Mög- 
licherweise gilt dies auch für die Vererbung der Hemicranie, 
für die auch nach neueren Statistiken gilt, daß sie in 80 Prozent 
der Fälle durch die (kranke) Mutter vererbt wird. In welchem Sinne 
schließlich die in diesem Zusammenhang zu erwähnende Tatsache 
zu deuten ist, daß von den 20 bisher in der Literatur niedergelegten 
Fällen von familiärer Tetanie in denjenigen elf Gruppenfällen, 
bei denen Tetanie in zwei aufeinanderfolgenden Generationen be- 
obachtet wurde, die Übertragung stets durch die kranke Mutter, nie 
durch den Vater erfolgte, zu deuten ist, will ich hier offen lassen. 
Der Herausarbeitung der verschiedenen 
„Erbgänge‘ bei den zahlreichen erblichen Syndromen liegt 
nun der möglicherweise unrichtige, zunächst aber heuristisch wert- 
voll erscheinende Gedanke zugrunde, daß allemal da, wo hinsicht- 
lich Ursache, anatomischem und klinischem Bild, Verlauf und Aus- 
gang einander gleichende Fälle vorliegen, auch eine gleiche Durch- 
schlagskraft der krankhaften Anlagen vorauszusetzen sei, d. h. ein 
einfürallemal feststehender Erbgang angetroffen werden müsse. Aus 
dieser Annahme würde seinerseits der Leitgedanke folgern, daß 
da, wo anscheinend ein und dasselbe Syndrom bei verschiedenen 
Familien einen verschiedenen Erbgang nimmt, bei weiterer Ver- 
feinerung unserer Diagnostik auch klinische Unterschiede zu ent- 
decken sein würden. Danach müßte beispielsweise die Muskel- 
dystrophie, die in der Familie A dominant vererbt wird, doch 
irgendwie verschieden sein von der Muskeldystrophie, die sich in 
der Familie B rezessiv verhält. Vorläufig haben wir jedenfalls die 
Tatsache zu verzeichnen, daß einzelne erbliche Syndrome, wo sie 
in reiner Form vorlagen, bisher ausschließlich als „dominant 
gehende“&eschrieben worden sind, wie die Huntingtonsche Chorea, 
die Paramyotonie, die paramysmale Lähmung und die Thomsensche 
Krankheit, daß von anderen, wie der Friedreichschen Form der 
Heredoataxie, den amaurotischen Idiotien und dem Wilson-Syn- 
drom bisher nur der rezessive Erbgang beschrieben worden ist. 
Ein Moment der Unsicherheit trägt in alle Bemühungen, nach 
der Gesetzmäßigkeit der Vererbung bei den nervösen Krankheits- 
zuständen zu fahnden, vorläufig noch die Tatsache hinein, daß von 
der ursprünglich geradezu als Regel bzw. als Pathognomonikum 
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dieser Erkrankungen aufgestellten nosologischen Homotypiemit 
ihren seinerzeit von Bing, Higier, Jendrassik u. a. auf- 
gestellten Unterarten der „Homologie‘‘, der „Homochronie‘“ und 
„Homotopie‘“, denen etwa noch die „Homodromie‘“ und „Homohistie“ 
anzureihen wären, innerhalb der einzelnen Familie sich sehr 
häufig Abweichungen bzw. Ausnahmen nachweisen lassen. Die Tat- 
sache, daß erstens der Einzelfall sich gelegentlich als Grenzfall 
zwischen verschiedenen Syndromformen darstellt, so daß auch bei 
längerer Beobachtung eine befriedigende Unterbringung bei diesem 
oder jenem Syndrom nicht gelingen will — als Beispiel sei nur die 
als instabilité choreiforme bei der Friedreichschen Ataxie beschrie- 
bene Erscheinung genannt — die Tatsache zweitens, daß 
häufig nicht bloß die einzelnen Familien, die einem gewissen Syn- 
drom zugerechnet werden können, eine klinische und auch anato- 
mische (Bielschowsky) Sondernote, sondern auch Kom- 
binationen verschiedenartiger Systemerkrankungen, z. B. Fried- 
reichsches Syndrom + Muskeldystrophie aufweisen und die Tat- 
sache schließlich, daß innerhalb ein und derselben Familie 
gelegentlich eine Variation des Bildes von Glied zu Glied be- 
obachtet wird, hat einzelnen Autoren, die sich allzu ehrfurchtsvoll 
an die von den alten Meistern der Neurologie herausgearbeiteten 
Originalmodelle der „Heredodegeneration‘ gehalten haben, Anlaß 
zu so weitgehender Resignation gegeben, daß sie, wie Kollarits 
überhaupt nur noch eine einheitliche, die nervöse Erbkrank- 
heitseinheit gelten lassen wollen, ohne aber zu bedenken, daß damit 
heuristisch nicht viel mehr gewonnen wäre, als wenn man alle vor- 
wiegend.exogenen Syndrome zu einer Krankheit, der exogenen 
Krankheit, zusammenfassen wollte. Zu einer solchen Resignation 
indessen liegt heute nun gerade deshalb kein Anlaß vor, weil die 
modernen Gesichtspunkte der Korrelationsätiologie, welche uns die 
neuere Erblichkeitslehre vermittelt, gestatten, mit ziemlicher 
Sicherheit die Gründe für diese Variationen der Bilder aufzuweisen. 
Zur Erklärung der Kombinationen für die beiden anderen Er- 
scheinungsweisen, und vor allem für die seit alters als „Polymor- 
phismus‘ oder (in unrichtigem Sinne gebraucht) als transformie- 
rende Vererbung bekannte familiäre Polyphänie (,phänotypischer 
Polymorphismus“ nach Rüdin) lassen sich heute schon fünf 
bzw. sechs prinzipiell verschiedene Möglichkeiten gewissermaßen 
programmatisch heranziehen. | 
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Zunächst (I.) kommt die Kreuzung verschiedenartiger 
einfacher Krankheitsanlagen, welche zum Teil dominant, zum Teil 
rezessiv gehen, in Betracht. Darauf zurückzuführen wäre etwa 
die natürlich a priori als Seltenheit zu erwartende Aufeinander- 
folge von Tabes eines Elters, Friedreichsche Ataxie eines Kindes, vor 
allem aber das Nebeneinander multiformer Syndrome, wie etwa 
in dem drastischsten Beispiele einer von v. Rad beobachteten 
Familie, in der von vier Geschwistern das älteste an reiner spasti- 
scher Parese, das zweite an spastischer Parese mit ataktischem 
Einschlag, das dritte an einer zum Teil vielleicht exogen aus- 
gelösten Atrophie einer Schulter, das vierte endlich an choreatisch- 
pseudosklerotischer Demenz erkrankte. Trotz der Unmöglichkeit 
einer erschöpfenden Erblichkeitsermittlung ließ sich hier - nach- 
weisen, daß von der väterlichen Seite eine Disposition zu Lähmung 
(beim Großvater), von der Mutterseite ((bei dieser selbst) Hyper- 
reflexie bestand. Ebenso bemerkenswert ist eine von Biel- 
schowsky-Haenel und eine von Classen beschriebene 
Familie. Eine zweite Möglichkeit (II.) besteht darin, daß krank- 
hafte Erbanlagen von kompliziertem Aufbau an die die Lebens- 
phasen, d. h. also die die Evolution und Involution des Or- 
ganismus oder einzelne Organsysteme bestimmenden Anlagen 
(J. Bauer) gebunden sind, so daß je nach dem Entfaltungsalter 
der Krankheitsanlagen verschieden geformte „Phänotypen“ ent- 
stehen. Was auf dem Gebiete der Psychiatrie für die Schizophrenie 
(Oligophrenothymie, Hebephrenie, paranoide Prozesse, präsenile 
Formen) höchst wahrscheinlich gemacht ist, scheint auf dem Gebiete 
der Neurologie für die myotone Dystrophie, bei der Fleischer 
und Curschmann wiederholt in der Generationssukzession die 
Aufeinanderfolge seniler Katarakt, präseniler Katarakt, myotone 
Dystrophie mit oder ohne Sternkatarakt beobachten konnten, für 
die amaurotische Idiotie, die Higier bei zwei Geschwistern ein- 
mal in der infantilen, das andere Mal in der klinisch davon ver- 
schiedenen juvenilen Form nachgewiesen hat, und schließlich in 
etwas anderem Sinne für eine von Rothmann veröffentlichte 
Familie, in der bei der Mutter das Myxödem postklimakteriell, 
beim Kinde spätinfantil und mit Schwachsinn auftrat, zuzutreffen. 
Als ein weiterer (IlI.) Modus ist die Erscheinung der antago- 
nistischen Auswirkung — grob schematisch ausgedrückt 
im Sinne der Reizungs-Lähmung oder der Hyper- und Hypodys- 
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funktion — bei verschiedenen Familienmitgliedern zu nennen. So 
läßt sich z. B. die von Vallery und Radot beobachtete Auf- 
einanderfolge: Basedow der Mutter, Myxödem oder Basedow der 
Kinder und die von Bauer mitgeteilte Aufeinanderfolge von 
Akromegalie und Hoch- oder Riesenwuchs deuten. Möglicher- 
weise ist in ähnlichem Sinne, zugleich evtl. im Sinne des Modus IV 
die progressive Alternanz homologer Syndrome bei 
einzelnen Individuen aus derartig belasteten Familien zu 
erklären, welche bisher besonders bei den zentralganglionären Er- 
krankungen — etwa in der Reihenfolge Eklampsia infantum, 
Chorea oder I’seudosklerosis praejuvenilis, juvenile progressive 
Versteifung (Fälle vonBielschowsky,Kreiss, Bliss) — 
dann aber auch z. B. von Oppenheim bei der ‚periodischen 
Lähmung“ (in dem Falle, welcher C. Westphal für die Auf- 
stellung dieser Modell gestanden hat, als Progression zu Muskel- 
dystrophie) beobachtet wurde. In der Aufeinanderfolge 
der Generationen ist besonders bemerkenswert die sich 
immer mehrende Zahl von Familien, in denen auf Huntingtonsche 
Chorea eines Elters zum Teil auch noch Großelters bei einzelnen 
der Kinder Bilder folgen, in denen das Wilson- oder Parkinson- 
Syndrom zum mindesten vorherrscht oder eine reine Ver- 
steifung auftritt (so bereits in der Familie. die C. Westphal 
als Modell für die Pseudosklerose diente, dann in Fällen von 
Thomalla-Vogt, Fossey. Stertz-Spielmeyer. 
vielleicht auch Siemerling-Vloff. vor allem aber in 
den besonders wichtigen von C. S. Freund und Meggen- 
dorfer-Jacob). Ähnlich liegen die Zusammenhänge viel- 
leicht bei dem Nebeneinander von „Parkinson und Myoklonus- 
Epilepsie in der bekannten Familie Lundborgs und ın 
modifizierter Weise wiederum in den von Berger und Auer- 
hach mitgeteilten Familien. die die Aufeinanderfolge einerseits 
Chorea-Epilepsie. anderseits Parkinson-Svringomyelie boten, 
weiter bei den Beobachtungen von Rülf über den familiären 
Rindenkrampf. in denen zum Teil von Lähmungen bei vorangehen- 
den (senerationen berichtet wurde. Bemerkenswert im Lichte dieser 
Betrachtung erscheint mir auch die Angabe von Davenport, 
wonach von 3000 Verwandten Huntingtonscher Kranken unter 
anderem 39 Epilepsie. 19 Eklampsie. 11 Sydenhamsche Chorea 
und 9 Ties zeigten. Vielleicht läßt sieh dieser IJI. Modus & 
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familiären degenerativen „Pleiomorphie‘“‘, wie Meggendorfer 
es tut, generell auf die verschiedeneExkursivität bzw. 
Progressivität des nekrotischen Prozesses innerhalb bestimmter 
Funktionsverbände, z. B. Striatum, Pallidum, Corpus Luys, Nucleus 
ruber, Cerebellum (Modus IV) zurückführen. In engeren Sinne 
so zu erklären ist der Wechsel von formes frustes und von formes 
complètes bei verschiedenen Generationen einer Familie, wofür 
als Beispiele nur die zum Teil schon erwähnte Aufeinanderfolge 
von Zittern, Ptosis, A- oder Hyperreflexie, Hohlfuß, Skoliose und 
Friedreich-Pseudosklerose, Basedow, Myasthenie, vielleicht auch 
Syringomyelie genannt seien. 

Eine weitere (V.) Entstehungsbedingung familiärer Pleiophänie 
erblicher Anlagen von nervösem Charakter ist dadurch gegeben, 
daß der spezifische Krankheitsprozeß sich bei verschiedenen Fami- 
lienmitgliedern voneinandergetrennteHirngebiete 
„auswählt‘ und längere Zeit auf diese beschränkt. So erklärt 
es sich z. B., daß die Gliose bei einem Kranken etwa rein unter 
dem Bilde des Glioma cerebri manifest wird, beim Blutsverwandten 
unter der Form von Krämpfen (z. B. FallH. Hoffmann: Vater 
im Alter, Schwester vorübergehend Krämpfe, Bruder Hirntumor) 
oder in der Aufeinanderfolge Rindenepilepsie — genuine Epilepsie 
(Rosenfeld). Vor allem ist wohl so die Vielgestaltigkeit, mit 
der sich der zerebrale Faktor der „epileptischen Anlage“ äußert, 
zu erklären; der Steinerschen Trias: epileptische Krämpfe, 
Linkshändigkeit, Dysarthrie, die somit in einem neuen Lichte er- 
scheint, reiht sich vorläufig als 4. Symptom die Anosmie, welche 
in einer interessanten Familie Alikhans beobachtet wurde, an, 
und es ist zu erwarten, daß bei weiterer Nachforschung in dieser 
Richtung sich die Zahl der motorischen und (s. v. v.) sensorischen 
Stigmata der epileptischen Hirnanlage noch vergrößern wird. 
Wenn die soeben besprochene Entstehungsart familiärer Varia- 
bilität der Erscheinungsform komplexer erblicher Anlagen, die aus- 
schließlich auf nervösem Gebiete zur Entfaltung kommen, als die 
der verschiedenörtlichen Auswirkung (,Pleiotopie‘‘) zu kennzeich- 
nen ist, so muß doch sogleich die Einschränkung gemacht werden, 
daß die Beispiele, die wir erwähnt haben, auf eine Unterform dieser 
Verschiedenörtlichkeit zurückgehen, nämlich jene, bei der die 
Krankheitsanlage nur innerhalb des Gehirns (Va) angreift. 
Wir kennen nun heute schon andere Unterformen: jene, bei denen 
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eine derartige Beschränkung nicht besteht. Zunächst ist hier 
die prinzipiell ganz ähnliche Möglichkeit zu erwähnen, daß der 
erblich bedingte Prozeß das eine Mal nur am Gehirn, das andere 
Mal nur am Rückenmark (Vb) angreift; vielleicht ist auf 
diese Weise die von Auerbach berichteteBeobachtung zu deuten, 
daß zwei Brüder, die an Syringomyelie litten, von einer Mutter 
stammten, die wie ihre zwei Geschwister an Paralysis agitans er- 
krankten. Auch das wiederholt beobachtete Nebeneinander von 
Huntington und Syringomyelie erscheint so in neuer Beleuchtung. 
Wichtiger als dieser Modus ist nun derjenige (VI), bei dem 
die Krankheitsanlage an verschiedenwertigen Orga- 
nendesKörpersansetzt. Hier ist zunächst als engere Unter- 
form diejenige herauszuheben, bei der die krankhafte Anlage zwar 
an verschiedenen Stellen des Körpers zur Auswirkung kommt, sich 
aber doch auf eine bestimmte Gewebsart beschränkt. Trotz- 
dem wir nicht, wie es v. Recklinghausen gegenüber der 
nach ihm benannten Krankheit einmal getan hat, von Zufall 
sprechen wollen, wenn der ihr zugrunde liegende Prozeß bald an 
dieser, bald an jener Körperstelle angreift — weil die Naturwissen- 
schaft keinen Zufall kennen darf! —, so erscheint doch die Tat- 
sache, daß in einem Organismus isoliert eine einzige Gewebsart 
aus erblichen Gründen entartet, als nosologisch wesentlicher 
wie die Organwahl, die der betreffende Krankheitsprozeß bei ver- 
schiedenen Angehörigen einer Familie trifft. Jedenfalls vermittelt 
uns dieser Gesichtspunkt überraschende Einblicke in die Ent- 
stehung symptomatisch außerordentlich verschiedener Krankheits- 
fälle, welche gelegentlich in ein und derselben Familie auftreten 
und sich dadurch wie durch den gleichzeitigen Mangel exogener 
Krankheitsursachen als erblich bedingt ausweisen. Ich nenne hier 
nur die Feststellungen von Bielschowsky, der auf die sta- 
tistische Häufigkeit des Nebeneinander von Herz-, Haut- und an- 
deren Geschwülsten und tuberöser Sklerose des Gehirns hin- 
gewiesen hat, ferner die vonBerg,SiemensundRüdinmit- 
geteilte Beobachtung, die beispielsweise in einer Generation 
Nierenadenome oder Naevus sebaceus, in der nachfolgenden 
Nävus und Epilepsie oder Adenom, in der dritten aber Epilepsie 
und Idiotie, die offenbar auf tuberöser Sklerose beruhten, mit oder 
ohne Nävus angetroffen haben. Ähnlich zu deuten sind offenbar 
die Mitteilungen von Marcus über die Raynaudsche Erkran- 
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kung und die von R iet ti berichteten drei Fälle von chronische:n 
Trophödem, von denen es bei zweien heißt, daß eins der Eltern an 
Bauchtumor litt. 

In gleicher Weise erklärt sich, um innerhalb des vorweg deu 
Neurologen interessierenden Gebiets zu bleiben, die s. v. v. erbliche 
Verwandtschaft von Ulaudicatio intermittens und Angina pectoris 
als Äußerungsformen der „diathese aneurysmatique‘“ der Fran- 
zosen, ferner wohl auch die erbliche Beziehung zwischen Urtikaria 
und Akroparästhesien, von Sklerodermie und Raynaud (Cassi- 
rer), von Quinckeschem Ödem, Urtikaria, Asthma, Heuschnupfen, 
Kolitis (Gänsslen), vielleicht auch die von Migräne und perio- 
discher bzw. paroxysmaler Lähmung. 

Die Mehrörtlichkeit der Auswirkung erblicher Krankheits- 
anlagen erscheint uns heute überhaupt eine nosologische Kategorie 
ersten Ranges, nur daß wir vorläufig eine große Reihe von zweifel- 
los erblich bedingten Krankheitsbildern, welche durch das Neben- 
einander von Symptomen oder Syndromen, die sich — einerseits 
beim Einzelindividuum, anderseits bei mehreren Angehörigen der- 
selben Familie — nicht auf ein einzelnes Organ, aber äuch nicht 
aufeine einzelne Gewebsart beschränken, pathogenetisch nicht recht 
begreifen können. Curschmann hat kürzlich die, weil ander- 
weitig schon vergeben, wohl Mißverständnissen Vorschub leistende 
Bezeichnung der „kombinierten Systemerkrankung‘ herangezogen, 
um das Augenmerk auf das generelle Beieinander von neuromusku- 
lären resp. besser ganz allgemein genommen: nervösen und von 
endokrinen bzw. überhaupt innerorganischen Störungen zu lenken, 
welches in zahlreichen, vorab den Neurologen interessierenden fa- 
miliären .Krankheitsfällen anzutreffen ist. Er hat dabei mit Recht 
die Frage nur gestellt, ob hier beide Reihen einander über-, bei- 
oder untergeordnet seien. Im Sinne eines solchen Zueinander, das 
wir also nicht ohne weiteres als Faktorenkuppelung kennzeichnen 
dürfen, lassen sich heute wohl schon deuten: die von Fleischer 
und Curschmann beschriebenen Familienfälle, bei denen es in 
einer Generation zur isolierten senilen, dann zu präseniler Kata- 
rakt, in anderen zum Bilde der myotonen Dystrophie ohne Ka- 
tarakt kommt. Anzureihen wäre dem eine von mir seit Jahren 
beobachtete Familie, in der von vier Geschwistern drei mit tor- 
sionsdystoner Idiotie, davon zwei zugleich an Retinitis pigmentosa 
litten, vor allem aber eine von mir seit Jahren klinisch und zum 
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Teil schon anatomisch beobachtete „Wilson“-Familie, deren erst- 
erkrankten Vertreter seinerzeit Stertz als sporadischen Wilson- 
fall beschrieben hat. Aus dem höchst interessanten Beobachtungs- 
material über diese Familie sei in diesem Zusammenhange nur die 
Feststellung erwähnt, daß eins von den zahlreichen, und zwar über- 
wiegend motorisch in typischer Weise erkrankten Geschwistern, 
das eines Tages unter der Diagnose der „tuberkulösen Peritonitis“ 
in der Breslauer Kinderklinik verstarb, zwar die charakteristische 
Leberzirrhose aufwies, aber keinerlei motorische Wilsonsymptome 
geboten hatte. | 

Von unter ähnlichen genealogischen Gesichtspunkten ange- 
stellten Untersuchungen dürfen wir hoffen, daß sie die lange be- 
kannten und in den letzten Jahren immer häufiger beobachteten 
erblichen Beziehungen zwischen Migräne und Epilepsie, ander- 
seits die zwischen Tetanie und Epilepsie, weiter die Beziehungen 
von Basedow zu Diabetes, Fettsucht und Hypogenitalismus auf- 
klären und daß so allmählich das asylum ignorantiae der „famille 
nevropathique‘ trotz der richtigen Beobachtungen, die zu der Auf- 
stellung dieses Begriffs geführt haben, seine Aufhellung und Auf- 
teilung erfährt. | 

Was ich Ihnen auf den Tafeln in übersichtlicher Form zu- 
sammengestellt habe, kann und soll nur ein ganz vorläufiger Ein- 
teilungsversuch der ausschließlich erblich bedingten Syndrome sein, 
deren Beziehungen zueinander ich Ihnen in ganz großen Zügen 
so dargelegt habe, wie es sich vom Stande der heutigen Erblich- 
keitslehre her ausnimmt. Ich möchte sie überhaupt nur als 
OÖrdnungsgruppen verständen wissen, die gewissermaßen Orien- 
tierungspunkte abgeben. Die Zahl der Fragezeichen hinter ein- 
zelnen Syndromen möge Ihnen äußerlich schon den Grad ihrer 
Gültigkeit vor Augen führen, und es wird der Wissenschaft nur 
dienlich sein, wenn Sie heute schon manchen Pfeil, der halten 
kann, gegen diese Tafeln schießen! Ihre Anordnung entspringt 
gleichwohl nicht irgendwelcher Erfindungssucht, sondern sie 
ergeben sich von selbst als Niederschlag kritischer Sichtung 
der heute schon außerordentlich reichen, aber noch nicht ge- 
ordneten (und zwar bedauerlicherweise und aus äußeren Grün- 
den auch vorwiegend nur der in der wissenschaftlichen Literatur 
deutscher Sprache niedergelegten) Kasuistik. Es ist selbstverständ- 
lich, daß sich viel zahlreichere Beziehungen zwischen diesen ein- 
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zelnen Gruppen finden, als sie jemals in einer Einteilungstafel, die 
nicht verwirren soll, zur Anschauung gebracht werden kann. Die 
große Zahl von „Brückensymptomen“ und „Brücken- 
syndromen“, welche die Prädilektionstypen vorwiegend erblich 
bedingter nervöser Erkrankungen miteinander verbinden — ich 
nenne hier als Beispiele nur die „instabilité choreiforme‘“ als 
Brückensymptom zwischen Huntington und Heredoataxie Marie, 
die myotone Dystrophie, die Westphal-Strümpellsche Pseudo- 
sklerose, die Akrodystrophie universalis als Brückensyndrome 
zwischen Muskeldystrophie und Thomsen, zwischen Blastomatosen 
und einfachen Nekrohamartosen im Sinne Bielschowskys, 
zwischen „Raynaud“ und Syringomyelie, — konnte ich. nur 
teilweise zur Darstellung bringen. Wichtig erscheint zum Schlusse 
nur die Feststellung, daß einzelne dieser Gruppen insofern als Ein- 
heiten höherer Ordnung angesehen werden dürfen, als zwischen 
ihnen das VerhältnisgegenseitigerExklusivität 
besteht, d. h. es gibt Gruppen, die bisher noch nicht, und zwar 
weder beim Einzelindividuum vereint, noch innerhalb einer be- 
stimmten Familie alternierend nach- oder nebeneinander ange- 
troffen worden sind, während umgekehrt zwischen anderen Grup- 
pen ein Vorzugsverhältnis besteht. So vermissen wir in 
der bisherigen Literatur z. B. die einzelindividuelle wie familien- 
mäßige Verbindung von Huntingtonscher Chorea auf der einen und 
Myodystrophien, amaurotischer Idiotie, Iympho- und angioneuro- 
' tischen Diathesen auf der anderen Seite, während demgegenüber 
die klinische Erfahrung auf eine engere nosologische Verwandt- 
schaft zwischen erblicher Chorea und dem Epilepsie-Migräne-Kreis 
hinweist. Gewissermaßen eine relative Artfremdheit muß auf Grund 
der vorliegenden Kasuistik dann weiter zwischen den myodysto- 
nischen Diathesen wie „Thomsen“ u. a. und den Strangerkran- 
kungen angenommen werden, u. s. f. So lassen sich denn die auf- 
gestellten Prädilektionstypen, um ein Bild zu gebrauchen, einer 
entsprechenden Zahl jener neuerdings aufgekommenen Kinder- 
spielzeuge vergleichen, die aus Magnetkreiseln bestehen, um die 
eine Menge von eisernen Formen kreisen. Stellen wir uns vor, 
daß jene sich alle auf der gleichen Fläche bewegen, so werden 
von ihnen jeweils nur diejenigen Formen — in unserem Bilde die 
Elementarsymptome — angezogen, welche in ihrem „magnetischen 
Felde“ liegen; durch die Anordnung auf dieser Ebene muß es aber 
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doch dazu kommen, daß einzelne Formen in benachbarte Felder 
geraten. 

Meine Herren! Ich bin am Ende meines eigentlichen Berichts 
angekommen. Er sollte Ihnen zeigen, wie sich bei rückwärts ge- 
wandtem Blick die Ergebnisse klinischer und anatomischer Einzel- 
‚forschung auf dem engeren Gebiete unseres Fachs unter dem Ge- 
sichtspunkte moderner Genealogie und Korrelationsätiologie dar- 
stellen. Gestatten Sie mir zum Schlusse nur noch, Ihnen in aller 
Sachlichkeit die Eindrücke ganz kurz vor Augen zu führen, die 
sich mir bei der kritischen Sichtung der literarischen Mitteilungen 
über die einschlägigen Krankheitsfälle mehr und mehr aufdrängten, 
und aus ihnen de methodologischenFolgerungen zu 
ziehen, welche für jede künftige Bearbeitung dieses Gebiets von 
Belang sind. Das Augenmerk gerade auf sie zu lenken möchte 
mir beinahe noch wichtiger erscheinen als die Darstellung dessen, 
was ich Ihnen als das Wichtigste aus dem gesicherten Wissens- 
bestande herauszuheben versucht habe. Soll ich das Fazit aus diesen 
Folgerungen kurz zusammenfassen, so wäre die Forderung nach 
einer neuen Materialsammlung voranzustellen, einer Material- 
sammlung, die alle methodischen Fehlerquellen und Unvollkommen- 
neiten, welche bisher zu unbefriedigenden oder schiefen Ergeb- 
nissen geführt haben, vermeidet und anderseits alle jene Ge- 
sichtspunkte berücksichtigt, welche die moderne Erblichkeits- 
forschung, soweit diese sich selbst auf gesichertem Boden bewegt 
und von mathematischer oder sonstiger Mythologie freihält, und 
die neue Korrelationsätiologie vermitteln. 

Wovor sich die empirische Forschung, welche sich mit den vor- 
wiegend erblich bedingten Nervenleiden beschäftigt, in allererster 
Linie zu hüten haben wird, ist jenes durch irgendeine spezifische 
Forschungstechnik und die Psychologie ihrer Techniker bestimmte 
Spezialistentum mit dem Hang zum röhrenförmigen Gesichtsfeld 
und zum eigendünkelhaften Forscherautismus, dessen allgemeiner 
Abbau ja erfreulicherweise im Werke ist. So sehr es feststeht, daß 
die Komplikation der Probleme und Fragestellungen auf allen 
Gebieten eine fast ins Ungeheure gehende Vermehrung der Arbeits- 
last mit sich bringt, so sehr wird man sich von jener Methodik 
abkehren müssen, die die zudem bisher ausschließlich aus äußeren 
(sozialen) Gründen zur Kenntnis des Klinikers kommenden 
Familien mit erblichen Nervenleiden zwar mehr minder minutiös, 
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aber ausschließlich unter dem einseitigen Gesichtspunkte einer ein- 
zelnen Forschungsrichtung bearbeitet. Cavete collegae! wird man 
rufen müssen, vor allen „—ismen“, vor allen Überwertigkeiten des 
Forscherautismus, als da für das uns heute interessierende Gebiet 
in trockener Aufzählung sind: Genealogismus sowohl in der Form 
des Mendelismus, wie der des monosymptomatologischen Ge- 
nealogismus, Pathophysiologismus, Histologismus und Histopatho- 
logismus - und schließlich Organspezialismus.. Indem wir der 
modernen Erblichkeitsforschung allen Dank abtragen für die An- 
regungen, vermöge deren ein etwas steril gewordenes Kapitel der 
Neurologie (A) und ein noch nicht recht fruchtbar gewordenes 
anderes Kapitel (B) zum Leben erweckt werden, so werden wir doch 
innerhalb der Neurologie nicht in den Fehler der „Erbmythologie‘‘ 
(Wilmanns) verfallen dürfen, auf Grund einer Überspannung 
ihrer Ergebnisse, wie sie noch stets die anfängliche Gefahr einer 
Forschungsrichtung gewesen ist, die sich neue Gebiete erobert. 
Heute noch und heute wieder haben die Warnungen des Begründers 
der modernen Konstitutionslehre, von Martius, Geltung, der das 
Mahnwort des Mendelismus prägte. Noch ist es durchaus ver- 
früht und leistet dem Dilettantismus Vorschub, wenn auf Sonder- 
fächer der Heilkunde eingestellte Erblichkeitsforscher für die 
ganze Medizin Erblichkeitslexika aufstellen auf Grund ihres 
eigenen naturgemäß nicht genügend kritischen Studiums der unge- 
heuren Literatur, die heute schon über die Gesamtheit der Krank- 
heiten vorliegt. Anderseits liefert jene Methodik, welche aus dem 
Gesamtgebiete der neurologischen Symptome nur ein einziges, wie 
z. B. die pathogenetisch gar zu vielseitige Erscheinung des Zitterns 
oder die Enuresis herausgreift und genealogisch an einem möglichst 
viele Fälle umfassenden Materiale studiert, das allein unter dem 
Gesichtspunkte des Vorhandenseins eben dieses Symptoms zu- 
sammengetragen ist, notwendigerweise ein einseitiges oder schiefes 
Bild. Sehen wir weiter zu, so sind z. B. die Grenzen einer klinischen 
Betrachtungsweise, welche nur danach trachtet, die bewegungs- 
physiologischen Ergebnisse eines Studiums der dyskinetischen 
Krankheitsbilder mit den Ergebnissen, die bei einer einseitig nur 
bestimmte Gewebe berücksichtigenden histopathologischen Unter- 
suchungstechnik gewonnen sind, in Einklang zu bringen, heute 
ebenso deutlich erkennbar wie die relative Unfruchtbarkeit einer 
solehen Betrachtung für die Nosologie resp. Ätiologie dieser Krank- 
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heitsbilder. Ein schiefes Bild muß sich naturgemäß weiterhin auch 
dann ergeben, wenn von rein anatomischer Seite von symptomato- 
logisch vielgestaltigen Kranklieitsfällen zweifellos vorwiegend erb- 
licher Entstehung nur histologisch besonders interessierende Be- 
funde berücksichtigt und zum klinischen Bild in Beziehung gesetzt 
werden. Bedauern muß einen wiederum erfüllen, wenn man um- 
gekehrt gelegentlich feststellen muß, daß Krankheitsfälle, über 
die absolut einwandfreie histopathologische Befunde vorliegen, 
deswegen nicht zur richtigen nosologischen Auswertung kommen 
können, weil die klinisch-genealogischen Ermittlungen mehr minder 
unvollständig oder schief sind. Schließlich müssen wir uns vor 
Augen halten, daß die Schrankensetzung der Organfächer innerhalb 
der noch viel zu „Organ-orientierten‘‘ Medizin bei keiner Gruppe von 
Krankheitsfällen für die restlose Aufhellung derselben so nachteilig 
wirkt, wie gerade bei den ausschließlich erblich bedingten. Das 
Studium der vorwiegend am Nervensystem sich entfaltenden 
Krankheitsanlagen weist uns besonders eindringlich auf die Be- 
ziehungen zur Ophthalmologie, nächstdem der Dermatologie und 
Orthopädie, vor allem aber auch der internen Medizin hin. So 
erscheinen als methodologisches Ideal wenigstens im gegen- 
wärtigen Zeitpunkte der Entwicklung, in dem sich die Erforschung 
der erblichen Nervenleiden befindet, Konzerne von Spezial- 
forschern, welche einzelne damit behaftete Familien so vollständig 
als möglich, in aller Breite und Tiefe, wissenschaftlich bearbeiten. 
Unsere nächste Aufgabe wird die Gewinnung von psycho-soma- 
tischen Biographien nervöser Personen und ihrer Familien sein. 
Denn nur so werden wir m. E. dem Ziele am raschesten und 
sichersten näher kommen, das das Ziel richtig erfaßter Nosologie 
sein muß: die natürliche Systematik der Krankheiten. 


Zweiter Berichterstatter Herr K. Schaffer (Budapest): 
Anatomie der hereditären Nervenkrankheiten. 


Zwei Regungen beherrschen mich beim Antritt meines Vor- 
trags über die Anatomie der hereditären Erkrankungen des Nerven- 
systems: die Dankbarkeit für den auszeichnenden Auftrag und 
das Bestreben der gestellten Aufgabe zu entsprechen. Meinen tief- 
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gefühlten Dank wolle der hochverehrte Vorstand als mein erstes 
Wort entgegennehmen; das letzte Wort haben Sie, meine Herren, 
denn Sie werden entscheiden, ob ich meine Aufgabe zufrieden- 
stellend gelöst habe. 

. Bevor ich zu meinem Gegenstand übergehe, ist vor allem der 
Stoff genauer zu umgrenzen. Ich gedenke nämlich keineswegs 
die Anatomie der gesamten hereditären Nervenkrankheiten zu 
erörtern, sondern werde nur jene Formen berücksichtigen, welche 
sich an gewisse Fasersysteme bzw. Zentren in der Form fort- 
schreitender Gewebsveränderungen gebunden erwiesen, daher 
greife ich aus dem großen Gebiete der Heredogeneration die sog. 
hereditär-systematische Form heraus, welche in 
ihrem morphologischen Wesen bereits deutlich umschrieben er- 
scheint. In diesem Kreise bedarf es keines Nachweises, daß For- 
men wie familiäre Myoklonie, hereditäres Zittern, hereditärer 
Nystagmus, paroxysmale familiäre Lähmung, Myotonie heredo- 
degenerative Erscheinungen sind, welche sich der anatomischen 
Bewertung einstweilen entziehen. 

In bezug der Richtung meines Referats erlaube ich mir vorweg 
hervorzuheben, daß mein Bestreben nicht so sehr auf die Dar- 
stellung der einzelnen Formen, sondern vornehmlich auf Ge- 
winnung einer allgemeinen Charakteristik der zahlreichen und 
mannigfachen Bilder gerichtet sein wird; ich lege also besonderes 
Gewicht auf die einheitliche Apperzeption der aufgeworfenen 
Frage, dies aus doppelten Gründen. Erstens liefert das im Verlauf 
der letzten 10—15 Jahre angesammelte Material eine genügende 
Basis zur Gewinnung von allgemeinen Gesichtspunkten, und zwei- 
tens bietet die Histopathologie der hereditären Erkrankungen des 
Zentralnervensystems eineanatomischeEigenart, welche 
m. E. allein diesen Formen zukommt, daher mich zur zusammen- 
fassenden Charakteristik förmlich drängt. l 

Ausgangspunkt aller Erörterungen über die anatomische 
Wesensbeschaffenheit der hereditären Nervenkrankheiten ist die 
klinische Tatsache, daß diese zentralen Krankheitsformen eine 
eigenartige biologische Färbung haben vermöge der Heredität, 
Familiarität, Konsanguinität und Rassenauslese. Das wichtigste 
Moment ist die erbbiologische Bedingtheit bei diesen also 
charakterisierten Formen, daher sind letztere keineswegs das Pro- 
dukt äußerer Reize, sondern das Resultat einer vom Moment der 
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Befruchtung gegebenen Beschaffenheit der Erbmasse. Es handelt 
sich um, dominanten oder rezessiven Erbgang befolgende heredo- 
familiäre, erbkonstitutionelle Nervenkrankheiten (s. die Unter- 
suchungen von Rüdin, Lundborg, Merzbacher, En- 
tres, Bremer), die vermöge ihrer ganz eigenartigen patho- 
logischen Prägung auch in ihrer Anatomie eine ganz besondere 
Färbung bekunden dürften. Vor elf Jahren war ich bestrebt, zu 
einer ganz allgemeinen anatomischen Charakteristik der Heredo- 
degeneration zu gelangen, und erklärte bei Betonung der Unzuläng- 
lichkeit unserer damaligen Kenntnisse ein Moment als dominieren- 
den Zug, welches dem anatomischen Material ein ganz eigenes 
Gepräge verleiht, und dieses besteht in der Elektivität der histo- 
pathologischen Veränderungen bei den heredodegenerativen.Nerven- 
krankheiten. Es handelt. sich nämlich um die Erkrankung vor- 
züglich des. ektodermal-nervösen Gewebes mit Ausschluß der 
ınesodermalen Elemente. Es war dies eine Erkenntnis, die nur all- 
mählich Boden faßte, in neuester Zeit aber eine kräftige Unter- 
stützung dadurch erfuhr, daß K. H. Bauer meiner ektoder- 
malenElektivitätseinemesenchymaleElektivi- 
tät gegenüberzustellen vermochte. So entstand der Begriff der 
Keimblatterkrankung, welche uns in die Histopatho- 
logie der systematischen Heredodegeneration hineinführt. 

Die Begriffsbestimmung der Keimblatterkrankung ist eine ein- 
fache und bündige: Unter Keimblatterkrankungist 
das elektive und systematische Befallensein 
alleroder gewisser Abkömmlinge eines Keim- 
blattes zu verstehen. — Diese elektiv-systematische 
Affektion erscheint als fortschreitende Entartung der betroffenen 
(Gewebselemente und weist somit auf eine a limine gegebene 
Schwäche derselben hin; solche Elemente sind zum frühzeitigen 
Versagen mehr minder veranlagt, woraus deren progressiver 
Niedergang erfolgt. 

Die Erkrankung der Elemente eines Keimblattes ist an sich 
noch keine Keimblatterkrankung; kommt es doch vor, daß infolge 
elektiver Giftwirkung die ektodermalen Elemente des Zentral- 
nervensystems allein angegriffen erscheinen, während gleichzeitig 
die mesodermalen unberührt sind. Es handelt sich in solchen 
Fällen wohl um eineektodermotrope Wirkung, welche 
mit der echten Keimblatterkrankung nichts Gemeinsames hat. Zu 
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einer echten Keimblatterkrankung wird eine elektive Affektion 
des Zentralnervensystems erst dann gestempelt, wenn dies Zeichen 
einer Anlagekraukheit darbietet, denn allein das Moment der An- 
lage gestaltet eine Erkrankung zu einer entwicklungsgeschichtlich 
also keimblattmäßig charakterisierten Affektion. Hierzu sind für 
das Zentralnervensystem außer der progressiven Degeneration der 
ektodermal-neuronalen und gliösen Elemente noch gewisse Mo- 
mente aus der Entwicklung des Zentralnervensystems notwendig; 
es sind dies Zeichen einer echten sog. „Ektodermie‘, als welche 
ich die Segment- und die Systemwahl erkannte. 

Die Segmentelektivität besagt soviel, daß die Aus- 
breitung der Keimblatterkrankung gemäß der embryonalen Hirn- 
Rückenmarkssegmentation erfolgt. Diese entwicklungsgeschicht- 
lich bedingte Ausbreitung kommt zustande, indem die ektodermale 
Krankheit sich auf ein, auf zwei oder auf alle Segmente erstreckt 
und so gibt es einfach-segmentäre, kombiniert- 
segmentäre und all-segmentäre heredofamiliäre Ner- 
venkrankheiten. Beispiele: Einfach-segmentär ist eine familiäre 
Amyotrophie, eine spinale oder zerebellare Ataxie usw.; kom- 
biniert-segmentär ist eine spino-zerebellare Ataxie; all-segmentär 
ist die infantil-amaurotische Idiotie und gemäß der neuesten 
Erkenntnis die Pelizäus-Merzbachersche Krankheit (Spiel- 
meyer). 

Die Systemelektivität bedeutet die bilateral-symme- 
trische und bilateral-gleichintensive Degeneration gewisser Neu- 
ronensysteme; solche Systeme verraten ihre Morbidität durch eine 
auf diese allein beschränkte Degeneration. wobei gewisse Ah- 
schnitte des Zentralnervensystems als pathologisch veranlagte sich 
von den übrigen normal bleibenden Teilen absondern. Sicherlich 
bekunden solche elektiv degenerierte Systeme eine Anlageschwäche, 
und die hieraus resultierende Neuronendegeneration erhält eine 
spezifisch embryologische Färbung dadurch, daß es sich manchmal 
um Systeme handelt, welche in der phylo-ontogenetischen Reihen- 
folge die jüngsten und gemäß der Auffassung von H. Vogt und 
R. Brun auch die labilsten, die am schwächsten ausgestatteten 
sind — daher ihre auffällige Anteilnahme am heredodegenera- 
tiven Prozeß. — Solche Bahnen sind unter anderen die Pyramiden- 
bahn, die cortico-thalamischen, cortico-pontinen und ponto-zere- 
bellaren Verbindungen. 
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Auf Grund dieser Skizze treten die Umrisse eines anatomischen 
Gesamtbildes vor unsere Augen, welches embryologisch durch die 
Keimblattwahl, Segmentwahl und Systemwahl 
charakterisiert, ein scharfes Gepräge erhält. Es handelt sich um 
eine entwicklungsgeschichtlich bestimmte Erkrankungsform des 
Zentralnervensystems, welches sich eben dadurch als endogen 
kennzeichnet; dieser steht die große Gruppe der e x o gen beding- 
ten Nervenkrankheiten gegenüber, welche im allgemeinen in der 
wahllosen Affektion so der ekto- wie der mesodermalen Elemente, 
ohne Rücksicht auf Segment- und Systemgrenzen besteht. Die 
endogene Affektion, weil sie allein die ektodermale Komponente im 
Bau des Zentralnervensystems in systematischer Weise betrifft, ist 
eine Wahlaffektion, die exogene eine wahllose Zufalls- 
affektion; bei letzterer handelt es sich um die Einwirkung 
eines Virus, eines Toxins usw., wodurch dann der zufällig lokale, 
also nicht systematische Angriff auf alle Elemente des Zentral- 
nervensystems — auf die ektodermale Komponente ebenso wie auf 
die mesodermale — erfolgt. 

Hier sei zwecks Verständigung der Begriff der Endogenie mit 
Bezug auf das Nervensystem gestreift. Als endogen 
dürfte ein embryologisch begründeter, dem Nervensystem selbst 
entspringender, genuin-neurogener Vorgang zu bezeichnen sein, 
welcher mit dem klinischen Begriff der Endogenie sich nicht völlig 
deckt. Denn die Klinik bezeichnet für den menschlichen Organis- 
mus eine hepatogene Lentikulardegeneration wohl als endogenen 
Prozeß, wo es aber kaum zu bezweifeln ist, daß dieser für das 
Nervensystem im Grunde genommen ein exogener ist. Daher 
würden wir betonen, daß ein außerhalb vom Nervensystem entstan- 
dener, jedoch im menschlichen Organismus wurzelnder Angriff 
gemäß unserer Betrachtung für das Zentralnerven- 
system eine exogene Noxe darstellt, und so dürfte unsere Endo- 
genie mit dem idiotypischen Ursprung zusammenfallen, um so mehr, 
denn solche im Entwicklungsgang des Nervensystems begründete 
Endogenie kann nur auf einem inhärent-vererbbaren Prozeß be- 
ruhen. — Ist nun dieser für das Zentralnervensystem gültige Be- 
griff der Endogenie infolge seiner Kongruenz mit dem Vererbbaren 
nicht überflüssig? Nein, denn wie wir später sehen werden, ist 
die endogene Entstehungsweise für echt-systematische Nerven- 
krankheiten auch in solchen Fällen nachzuweisen, in welchen die 
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Heredität scheinbar mangelt, und so dürfte die Endogenie im 
Bereich des Nervensystems als ein Ersatzbegriff für die nicht naclı- 
weisbare erbbiologische Charakteristik dienen. 

Nach diesen einleitenden Grundsätzen, welche ausschließlich 
für die systematische Heredodegeneration eine Geltung haben und 
im weiteren noch eine schärfere Umgrenzung erfahren werden, 
gehen wir zur speziellen Analyse der einzelnen Elektivitäts- 
arten über. 


1. Ektodermale Elektivität. 


Diese erstreckt sich entweder allein auf die neuronalen oder 
zugleich auf die neurogliösen Elemente; maßgebend ist immer die 
Degeneration der neuronalen Elemente, deren Veränderung nie- 
mals fehlt, während die neurogliösen sich sehr wechselnd daher 
uncharakteristisch verhalten können. — Je nach dem Tempo, in 
welchem die Degeneration verläuft, kann man eine akute und 
chronische Form unterscheiden. 


\.AkuteDegenerationsform. 


a) Neuronale Elemente. Als grundlegende Verände- 
rung erscheint die Schwellung, die so auf den neurozytären 
wie auf den axonalen Teil des Neurons sich beziehen kann, daher 
ist das Neuron in seiner Gesamtheit angegriffen wie bei Ta y- 
Sachs. Die Schwellung läßt sich vorzüglich an Silberpräparaten 
studieren; da erscheint das endozelluläre Netz in seinen Lücken 
klaffend, während die zur Zelloberfläche naheliegenden Cajal- 
schen Primärfibrillen zum Teil zusammengedrängt, zum Teil aus- 
einandergetrieben, eine parallelstreifige Schale bilden. Vermöge 
der Schwellung erleidet der Zelleib groteske Verzerrungen, die Den- 
driten erscheinen an einzelnen Stellen bauchig gebläht, die Gabe- 
lungsstellen erleiden ballonförmige Auftreibungen: der Axon ver- 
mag rosenkranzartig anzuschwellen. Im späteren Verlauf des 
Schwellungsprozesses zerfällt das geblähte endozelluläre Netzwerk, 
während die Fibrillenschale sich überraschend erhält. — Der Kern 
erleidet anfänglich höchstens nur Verlagerung, ist aber strukturell 
intakt, erst später wird er piknotisch. 

Die Schwellung beruht auf der Quellung des strukturlosen 
Zytoplasma. An mit Fuchsin angefärbten Schnitten sieht man 
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eine angehaucht tingierte strukturlose Masse, das Hyaloplasma in 
den Netzlücken sitzen, aus welcher sich im ferneren Verlauf des 
Prozesses Degenerationskörnchen ausscheiden, die anfänglich als 
minimale Pünktchen erscheinen, später zu Kügelchen, zuletzt zu 
polygonalen Bröckchen anwachsen. Das endozelluläre Netzwerk 
ist mit diesen Fällungsprodukten eng besetzt. Vermöge ihrer 
Färbereaktion erweisen sie sich als myelinoide, genauer als lezithin- 
artige Produkte, denn sie geben mit Weigerts Hämatoxylin eine 
intensive Blaufärbung; diese können im weiteren Verlauf, besonders 
bei verzogenem Verlauf des Prozesses, wie dies bei der juvenilen 
Form der familiären Idiotie (Schob, Walter) geschieht, lipoid 
werden, bei der Vogt-Spielmeyerschen Form pigmentartig 
werden. 

Der gesamte Schwellungsprozeß gestaltet sich nach dem Ge- 
sagten folgend. Zuerst tritt die Quellung des Hyaloplasma 
als primäre Phase in Erscheinung, indem die Netzlücken des 
fibrilloretikulären Werks durch eine hyaline Masse klaffend wird; 
später erfolgt die FällungalssekundärePhase,d.h. 
es erscheinen bei Vollentwicklung die Netzlücken ausfüllenden 
lezithinartigen, also prälipoiden, später die lipoiden Degenerations- 
körner, welche somit eine progressive Verfettung durchmachen. Im 
späteren Verlauf zerfällt das endozelluläre Werk detritusartig. — 
Vermöge der allörtlichen Degeneration zeichnet der zelluläre 
Prozeß die Rindenschichtung, die zentrenartige Gruppierung der 
Nervenzellen uns sehr deutlich vor. 

Ganz kurz sei hier das höchst interessante Verhalten der 
Spinalganglien beiTay-Sachs zu erwähnen; hier sieht 
man außer der generellen Ganglienzellschwellung noch Kollateral- 
bildungen der Achsenzylinder, welche sich teils um die Ursprungs- 
zellen, teils um fremde Spinalganglienzellen sich umwickelnd, 
solenoidartige Spiralapparate bilden, welche mit den bekannten 
Perroncito schen Spiralapparaten der peripheren Nerven voll- 
kommen übereinstimmen. 

b) Neurogliöse Elemente. Die plasmatischen Astro- 
zyten schwellen so in ihrem Zelleib wie in den Hauptdendriten an, 
und so entsteht das Bild der Mastglia oder der Pollakschen 
Reizglia; solche Gliazellen verfasern selten, überwiegend de- 
generieren sie, indem sie Vakuolen und Zerklüftungen zeigen. Eine 
Prädilektionsstelle in bezug der Verfaserung wiesen A. West- 
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phal und Bielschowsky in der gliösen Deckschicht der 
Kleinhirnrinde nach. — Die Hortegasche Oligodendroglia, die apo- 
laren Gliaelemente schmiegen sich den geschwellten und degene- 
rierenden Nervenzellen an und bewirken vermöge ihrer neurono- 
phagischen Tätigkeit napfförmige Aushöhlungen; hierbei nehmen 
sie vermöge ihrer Membranfunktion einen Teil des veränderten 
Hyaloplasma auf, welchen sie rasch verfetten, wie man dies aus den 
leuchtend roten Kügelchen in ihrem Zelleib an Herxheimer-Präpa- 
raten sieht. Die mit lipoiden Abbauprodukten besetzten apolaren 
Elemente wandern lymphstromwärts, und nachdem sie die gliöse 
Grenzmembran passierten, erscheinen sie im adventitiellen Lymph- 
raum der Gefäße, woselbst sie sich ansammelnd, eine gliogene Körn- 
chenzellinfiltration bewirken. Auch freie Lipoidballen erscheinen 
um Gefäße. 


B. Chronische Degenerationsfornm. 


a) NeuronaleElemente. Diese Degenerationsform be- 
folgt überwiegend den NissIscheneinfachenZellschwund, 
und so entstehen Nervenzellen mit entblößtem Spongioplasma, da 
das Tigroid zunehmend aufgebraucht wurde. Ferner sieht man 
dieeinfache Atrophie, dann die Piknose. Auf Grund 
dieser Veränderungen verschwinden die Nervenzellen, wie man 
dies besonders lehrreich an umschriebenen Zentren oder an ge- 
wissen Rindenschichten erkennt. Besonders sinnfällig bemerkt man 
den zentrumartigen oder laminären Ausfall bei Huntingtonscher 
Chorea, wo einesteils im Striatum das System der kleinen Nerven- 
zellen, ferner in der Rinde des Frontallappens und der vorderen 
Zentralwindung die III. und die VI. Schicht angegriffen bzw. aus- 
gefallen ist. — Ein sehr bemerkenswerter Umstand ist es, daß man 
inmitten von einfach-atrophischen Nervenzellen auch typisch ge- 
schwellte Exemplare sieht, wie bei der spastischen Heredodegene- 
ration in der motorischen Rinde; A. Jakob sah an den kleinen 
Zellen des Striatum bei chronisch-progressiver Chorea die Erschei- 
nung der „primären Reizung“, d. h. Schwellung. Auf Grund dieser 
Beobachtungen dürfte man mit Recht daran denken, daß die 
Schwellung im Verlauf des anatomischen Prozesses der Heredo- 
degeneration eine allgemeine Bedeutung habe. — Schließlich wäre 
zu erwähnen, daß man bei der chronischen Degenerationsform auch 
die Alzheimersche Fibrillenveränderung zu sehen bekommt, und 
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zwar bei spastischer Heredodegeneration in arealer und laminärer 
Elektivität, da diese in der vorderen Zentralwindung und da nur 
in der III. und VI. Schicht vorkam. 

b) Neurogliöse Elemente. Diese zeigen bei der chro- 
nischen Degenerationsform kein gesetzmäßiges Verhalten. Die 
Astrozyten mögen verfasern, doch trifft dies nicht immer zu. Hor- 
tegas Oligodendroglia, die apolaren bzw. rudimentär-polaren Ele- 
mente entfalten manchmal eine recht intensive Tätigkeit, indem sie 
die degenerierenden Nervenzellen zuerst umlagern, dann dicht be- 
setzen, zuletzt ganz aufzehren, wodurch zum Schluß die Form der 
ehemaligen Nervenzelle nachahmende Gliazellknötchen (Glia- 
sternchen, Rosetten) entstehen. Doch kann diese neuronophagische 
Tätigkeit auch bei derselben Krankheitsform fehlen, und so wäre 
in Übereinstimmung mit A. Jakob hervorzuheben, daß der Glia 
ein bezeichnendes Verhalten nicht zukommt. 

Überblicken wir die bei der systematischen Heredodegeneration 
ablaufende ektodermale Degeneration, so läßt sich in Allgemeinheit 
feststellen, daß es sich um einen reinektodermalen Ab- 
bauprozeß handelt, indem zuerst die neuronalen Elemente de- 
generieren, dann die apolaren Elemente eine Abbau- und 
Transporttätigkeit entfalten; nicht immer zeigt sich eine 
gliöse Ersatztätigkeit in der Form von Verfaserung. 

Bevor ich das Bild der ektodermalen Elektivität verlasse, sind 
noch zwei Bemerkungen ganz allgemeiner Natur zu machen. 

So ist vor allem zu betonen, daß die akute Hyaloplasma- 
schwellung als morphologische Erscheinung wenn auch „ein ganz 
merkwürdiger, in seiner Art geradezu imposanter Befund“ 
(Sträussler) ist, an sich doch keine spezifische Erscheinung 
der Heredodegeneration darstellt; erfuhren wir bereits vor etwa 
30 Jahren durch N i s s1, daß auf traumatische Axonläsion typische 
Schwellung eintritt. Es ist daher Marburg beizupflichten, wenn 
er zwischen exo- und endogener Zellschwellung keine absolute 
Differenz erblickt. — Wichtig erscheint mir aber die Hyaloplasma- 
schwellung mit Rücksicht auf die prinzipielle Frage, welcher Be- 
standteil des Neurons bei den spezifischesten aller Nervenkrank- 
heiten, bei den heredofamiliären, die primäre Veränderung erleide. 
Die Tay-Sachssche Form schien zur Lösung der gestellten Frage 
wie geschaffen zu sein. Es handelt sich hier um die reinste Endo- 
genese; Lues, Alkohol spielen bei den Eltern keine Rolle; das früh- 
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infantile Auftreten der Krankheit schließt eine Schwächung des 
Nervensystems durch anders geartete Noxen aus; endlich ermög- 
licht der rapide Verlauf die Beobachtung der Nervenzellverände- 
rungen quasi in statu nascendi. Unter solchen Umständen war es 
nur verständlich, daß ich angesichts der bei Tay-Sachs herr- 
schenden primären Quellung des Hyaloplasma letzteren Bestand- 
teil als solchen betrachtete, in welchem der hereditär-systematische 
Prozeß verankert ist. 

Zweitens wäre auf dieallgemeineBedeutungeiner 
Keimblatterkrankung aufmerksam zu machen, und zwar 
auf Grund des Nachweises von elektiv-systematischen Erkran- 
kungen außerhalb des Ektoderms von seiten der Abkömmlinge 
eines anderen Keimblattes. Da wäre hervorzuheben, daß K. 
H. Bauer der erste war, der den Begriff der mesenchymalen Elek- 
tivität aufstellte, und zwar auf Grund von Wahlerkrankungen 1. des 
Knochensystems (Osteogenesis imperfecta), 2. des Bindegewebe- 
Stützsystems (Asthenie), 3. des Knorpelsystems (Chondrodystro- 
phie), 4. des Muskelsvstems (progr. Muskeldystrophie). K. 
H. Bauer stellte seiner mesenchymalen Elektivität als Probe aufs 
Exempel den Fall entgegen, in welchem umgekehrt das Mesenchym 
verschont bleibt. Hierbei verweist er auf meine Untersuchungen 
über die Anatomie der hereditären spastischen Spinalparalyse und 
der infantilen Idiotie, in welchen das elektive Erkranktsein bloß 
ektodermaler Gebilde bei durchaus elektivem Verschontsein von 
allem mesodermalen Gewebe das Grundlegende ist. Dieser grund- 
sätzlichen Nebeneinanderstellung von zwei Keimblatterkrankungen 
fügt sich nun das kombinierte elektiv-systematische Ergriffensein 
der genannten zwei Keimblätter an, denn die meisten Hauptformen 
der mesenchymalen Systemerkrankungen können sich mit irgend- 
welcher Form der hereditären Nervenkrankheiten, also der ekto- 
dermalen Systemerkrankungen, vergesellschaften. Diese Kom- 
bination kann entweder so erfolgen. dßandemselbenIndi- 
viduum ekto- und mesodermale Systemerkrankungen vereint 
vorkommen, oder aber leidet ineiner Familie die Aszendenz 
an ektodermalen, die Deszendenz an mesodermalen Systemkrank- 
heiten. Beispiel für ersteren Fall: spastische Spinalparalyse mit 
Muskeldystrophie, familiäre Amyotrophie mit Knochendystrophie: 
für letzteren Fall: Vater und Großvater litten an spinaler Muskel- 
atrophie. Kind und Enkel an Muskeldystrophie. — Der Begriff der 
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Keimblatterkrankung erfährt durch das Moment der Kombination 
von zweierlei Keimblatterkrankungen eine harmonische Erweite- 
rung bzw. Bekräftigung; beide elektive Erkrankungsformen sind 
das Resultat einer ontogenetischen Störung, deren biologischen 
Kern sich K. H. Bauer in der dem Wesen nach unbekannten 
pathologischen Abänderung eines normalen Erbfaktors, in einer 
sogenannten Mutation vorstellt. 


2. Segmentäre Elektivität. 


Das ergriffene Segment ist manchmal schon mit freiem Auge 
vermöge seiner auffallenden Kleinheit zu erkennen. So schilderte 
für Zerebellarataxien zuerst Nonne das klassisch gewordene 
„Miniaturkleinhirn“: ebenso fand man das Rückenmark 
bei Friedreichscher Krankheit auffallend verkleinert. Man spricht 
in solchen Fällen von einer Hypoplasie (Sträussler), mit 
welcher Bezeichnung eine Entwicklungsstörung zum Ausdruck 
gelangt. Doch meinen Bielschowsky und Schob, daß die 
Reduktion des Kleinhirns durch die degenerative Atrophie bedingt 
wäre; auch A. Jakob ist hinsichtlich der hochgradigen Striatum- 
verkleinerung bei hereditären Dyskinesien derselben Ansicht. 
Dieser Meinung aber widerspricht F. H. Lewy, denn der Grad 
der vermeintlichen Atrophie ist ein so übertriebener, welcher als 
Endresultat eines in einem normal angelegten Hirnteile abgelau- 
fenen Prozesses nicht betrachtet werden kann, und da wäre viel- 
mehr an Anlagestörung zu denken. — Hier kommen ontogene- 
tischeRelikte, wie klaffende Sylvische Spalte, persistierende 
Lateralfurche des Rückenmarks usw. auch in Betracht. 

Nicht in allen Fällen verrät sich das affizierte Segment makro- 
skopisch. In solchen Fällen erscheinen mikroskopische Zeichen der 
gestörten Entwicklung, ein Zustand, der Dysplasie genannt 
wird. Hierunter sind Fehlbildungen der Nerven- und Gliazellen 
zu verstehen (Öbersteiner, Sibelius), wie z. B. doppel- 
kernige und fetale Nervenzellen der Rinde, verlagerte und doppel- 
kernige Purkinjezellen, Zwillingszellen in den Spinalganglien, ab- 
norm orientierte und an Zahl verminderte Nervenzellen. — Seitens 
der Glia können sich mehr- und gelapptkernige, abnorm geformte 
Zellen melden: ob diese degenerierte oder mißbildete Gliazellen 
seien, ist noch strittig, und so soll auch die Frage der Pseudo- 
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sklerose, deren systematischer Charakter übrigens noch ange- 
zweifelt wird, außer Diskussion bleiben. 

Schließlich gibt es Fälle, in welchen sich das angegriffene Seg- 
ment allein durch die segmentäre Degeneration verrät. 


3. Systematische Elektivität. 


Hierunter ist die bilateral-symmetrische und gleichintensive 
Degeneration eines oder mehrerer Systeme zu verstehen, wodurch 
das Bild der einfachen und der kombinierten syste- 
matischen Degeneration entsteht. Da der Ausgangs- 
punkt des Prozesses in den entsprechenden gangliozellulären Zen- 
tren liegt, denn die bilaterale Systemveränderung ist mikrosko- 
pisch-gangliozellulär bedingt, so ist sieeineprimäreDegene- 
ration,und weil die Degeneration genau bilateral ist, so handelt 
əs sich um eine systematische Degeneration. 

Die Systemelektivität haben wir vom Gesichtspunkt der Er- 
krankungsart des Systems und der Wahlart des Systems zu be- 
trachten. 

DieErkrankungsartdesSystemskannamMarkbild 
in zweifacher Form zum Ausdruck gelangen: als fortschreitende 
Markentartung und als Markhemmung. 1. Die progressive 
Markdegeneration erscheint als eine höchst schleichend 
sich entwickelnde Marklichtung, wie man dies sehr lehrreich in den 
Py-Bahnen bei spastischer Heredodegeneration sieht; für diese ist 
charakteristisch, daß man die erste Spur der Degeneration im zellu- 
lodistalen Abschnitt der langen Bahn bemerkt, während der zellulo- 
proximale Abschnitt fürs Auge intakt erscheint. 2. Unter Mark- 
hemmung ist zu verstehen, daß bei frühinfantilem Einsetzen 
der Heredodegeneration, wie bei Tay-Sachs, durch den Prozeß 
Bahnen betroffen werden, welche in der ontogenetischen Reihen- 
folge die Jüngsten sind, daher erscheinen sie noch marklos wie die 
Py-Bahn, die cortico-thalamischen Bahnen (wodurch der Sehhügel 
marklos erscheint), die cortico-pontinen, die ponto-zerebellaren 
Verbindungen. Die Myelogenese solcher Bahnen erleidet eine 
Stockung, eine Markhemmung. 

Die Wahlart des Systems erfolgt gemäß eines zwei- 
fachen Prinzips: 1. des systemgenetischen und 2. des funktionellen 
Wahlprinzips, woraus sich eine doppelte Systematik ergibt. 
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1. Die systemgenetische oder ontophylogene- 
tische Systematik besagt soviel, daß jene Systeme erkran- 
ken, welche in der Entwicklungsreihenfolge die jüngsten sind. — 
a) Gemäß der Ontogenese sah ich z. B. in einem Fall von 
ataktischer Idiotie im Telencephalom alles Spätmarkreife 
degeneriert, hingegen alles Frühmarkreife erhalten; das 
somit entstandene Entmarkungsbild deckte sich harrscharf 
mit dem Markreifungsbild des Cortex pallii bei einem 
81 Tage alten Kind nach C. V o g t , indem eben jene Bezirke mark- 
beraubt sind, welche beim genannten Kind noch sehr schwach be- 
markt sind. Es fand hier also ein elektives Walten des Degene- 
rationsprozesses statt, denn dieser setzte im spätmarkreifen, daher 
labileren Bezirk des Hirnmantels, in den sogenannten Flechsigschen 
Terminalfeldern ein, bei Verschonung der frühmarkreifen sensibel- 
motorischen Feldern. — b) Gemäß der Phylogenese verhält 
sich z. B. das Kleinhirn bei der systematischen Heredodegeneration, 
da das Palaeocerebellum (Flocke und Wurm) markstrukturell nor- 
mal, hingegen das Neocerebellum (Hemisphären) auffallend mark- 
arm erscheinen. 

2. Die funktionelle Systematik bedeutet die De- 
generation von Systemkomplexen, welche im Dienste eines zen- 
tralen Apparates, z. B. des motorisch-hemmenden extrapyramidalen 
Apparates, des statisch-koordinatorisch wirkenden Kleinhirnappa- 
rates stehen. — So können seitens des extrapyramidalen Apparates 
allein das Striatum oder in Gemeinschaft mit dem Pallidum und 
den subpallidären Zentren ergriffen sein. — Von seiten des Klein- 
hirns sieht man zuerst die Eigenneurone des Kleinhirns an- 
gegriffen, welche Affektion in ganz systematischer Weise erfolgen 
kann, wie dies Bielschowsky, Schob u. a. zeigten. So 
mag das System der Purkinjezellen schwinden, wodurch dann das 
Bild derleeren Körbe entsteht, und da diese Elemente effek- 
torischer Natur sind, so spricht man von einem zentrifugalen 
Degenerationstyp. Umgekehrt können die Körnerzellen, 
die Korbzellen, die Kletterfasern ausfallen und dann entsteht das 
Bild der nackten Purkinjezellen; weil nun die ge- 
schwundenen Neurone zentripetale Elemente sind, so handelt es 
sich um einen zentripetalen Degenerationstyp. 

Nun können aber nicht allein die Eigenneurone der Kleinhirn- 
rinde in ganz systematischer Weise schwinden, sondern auch noch 
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die unterhalb der Rinde gelegenen Zentren, welche man als Klein- 
hirnanteile nach v. Monakow bezeichnet. Solche parazere- 
bellare Zentren sind der Nucleus dentatus, tecti, ruber, die 
bulbäre Olive samt zugehöriger Faserung, endlich die sensiblen 
ponto-bulbären Protoneurone, wie Trigeminus, Vestibularis und 
Vagus descendens. | 

Schließlich wäre in bezug der Ausbreitungsweiseder 
Degenerationinnerhalb des Systems bzw. der an- 
gegriffenen Systeme zu bemerken, daß diese sich in zwei Formen 
abspielen kann. — Die häufigste Ausbreitungsweise ist diegleich- 
mäßigdiffuse, worunter wir den ziemlich gleichmäßigen Aus- 
fall von Nervenzellen und Fasern verstehen, wie man dies bei der 
chronischen Systemaffektion sieht. — Im Gegensatz hierzu kommt 
es innerhalb der affizierten Systeme zu einer regellos mul- 
tiplen Degeneration mit inselförmiger Aussparung von 
Markfasern, wie man dies bei Pelizäus-Merzbacher, bei 
Idiotie zu sehen bekommt. Wichtig ist es, daß die Degenerations- 
flecken sich derartig summieren, daß schließlieh ein systematischer 
Ausfall resultiert, wie ich dies in dem ataktischen Idiotiefall sah, 
wo im Endhirn alles, was Projektion bedeutet, verschont blieb, 
hingegen alles Assoziative degenerierte. Wichtig ist ferner der 
Umstand, daß es sich bei diesem multipel-fleckförmigen Prozeß von 
Entmarkung um einen streng ektodermalen Vorgang mit oder ohne 
sliösen Ersatz bei Verschonung des Mesoderms handelt, daher 
unterscheidet sich derselbe von der multiplen Sklerose deut- 
lich genug. 

Zusammengefaßt handelt es sich bei der systematischen Elek- 
tivität um eine primär-systematische Affektion, welche sich ent- 
weder in progressiver Markdegeneration oder in Markhemmung 
äußert. Die Degeneration erscheint entweder gleichförmig oder 
multipel-fleckförmig innerhalb des Systems. Die Systemwahl ent- 
wickelt sich entweder gemäß dem systemgenetischen oder dem 
funktionellen Prinzip. Sei nun dieses oder jenes Prinzip ver- 
wirklicht, in beiden kommt die Wahlerkrankung zur Geltung. 
wodurch ein System oder mehrere sich als krankhaft veranlagt 
verraten. 

Suchen wir schließlich nach dem klinisch-anatomi- 
schenZusammenhang,so läßt sich vor allem in Allgemein- 
heit sagen, daß das klinische Zustandsbild durch die segmentär- 
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systematische Lokalisation bedingt ist. In dieser Beziehung dürfte 
der einfache Hinweis genügen, wonach die spastische Heredo- 
degeneration ein telenzephal-pyramidales Substrat hat; daß die 
hereditären Dyskinesien in der elektiv-systematischen Erkrankung 
des strären bzw. strio-pallidären und subpallidären motorischen 
Systems begründet sind, daß die heredozerebellaren Ataxien in 
der Degeneration von zerebellaren bzw. parazerebellaren Neuronen 
ihre anatomische Erklärung finden usw. 

Ich bin am Ende meiner Erörterungen angelangt. In größter 
Allgemeinheit läßt sich sagen, daß bei der systematischen Heredo- 
degeneration das ektodermale Protoplasma, in specie das Hyalo- ` 
plasma eine elektive und progressive Degeneration erfährt, die, 
weil auf erbbiologischer Grundlage entstanden, auch auf eine in- 
härente, vom Moment der Befruchtung gegebene Schwäche dieses 
Bestandteils hindeutet. Dieser Prozeß wurzelt in einer entwick- 
lungsgeschichtlich bedingten Anlage des Zentralnervensystems, und 
diese bestimmt in vorhinein die Natur des Prozesses. Es handelt 
sich um einen spezifisch ektodermalen Vorgang, dessen Spezifität 
sich durch die systematische Elektivität bekundet, da gewisse Seg- 
mente und innerhalb dieser gewisse Systeme in bestimmter Aus- 
wahl erkranken. 

Nach alledem läßt sich die systematische 
Heredodegeneration als eine ektodermal cha- 
rakterisierte, segmentärlokalisierteund sy- 
stematisch gestaltete elektive Degeneration 
des Zentralnervensystems bestimmen. 

Im Besitz dieser Charakteristik drängt sich die Frage auf, ob 
diese Bestimmung mit Rücksicht auf so manche strittige Meinung 
und Lücke unserer Kenntnisse zu recht bestehe und ob wir in der 
Zeichnung des gebotenen Bildes diese oder jene Linie nicht allzu 
scharf zogen. Da möchte ich aber bemerken, daß es eben auf eine 
scharfe Zeichnung ankommt, wenn man den heredodegenerativen 
Prozeß exakt definieren will; denn die oben hervorgehobenen drei 
bestimmenden Faktoren — ektodermal, segmentär, systematisch — 
haben für einen hereditär-systematischen Prozeß nur dann ihre Cha- 
rakterisierungskraft, wenn sie in reiner Prägung vorhanden sind, 
d. h. im Fall von echter Systematik ohne mesenchymale Kompli- 
kation. Wie sehr diese Formulierung notwendig ist, erhellt aus 
nachfolgenden Betrachtungen. 
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Die Histopathologie des Zentralnervensystems weist Prozesse 
auf, welche bald nur diesen, bald nur jenen der drei Charakterzüge 
aufzuweisen vermögen, ohne dadurch der soeben gegebenen ana- 
tomischen Bestimmung der hereditär-systematischen Nervenkrank- 
heiten vollinhaltlich zu entsprechen, daher sind sie auch mit letz- 
teren nicht zu identifizieren. — In bezug des ektodermalen 
Faktors hoben wir bereits einleitend hervor, daß es ektodermo- 
trope Gifte gibt, doch wiesen wir bereits an dieser Stelle darauf hin, 
daß die elektive Affektion der Elemente eines Keimblattes noch 
keineswegs ein keimblattmäßiges Ergriffensein bedeutet, denn 
hierzuistnoch der segmentäre und systematische Faktor notwendig. 
Wenn daher H. Spatz auf die Lotmarschen Dysenterie- 
toxinversuche verweist als auf ein Beispiel, in welchem die exo - 
gen eN oxe auf dieAbkömmlinge des Ektoderms sich beschränke, 
womit in meine anatomische Bestimmung eine Bresche geschlagen 
wäre, so antworte ich darauf folgendes. Inden L o t m a r schen Ver- 
suchen erscheint die elektive Wirkung in der Form eines herdförmig 
begrenzten, disseminierten, auf die graue wie weiße Substanz sich 
erstreckenden Prozesses, und so fehlt in diesem ektodermal charak- 
terisierten Fall exogener Affektion die segmentär-systematische 
Ausbreitungsweise, hat daher mit den echt-systematisehen Erkran- 
kungen nichts zu tun. — Hinsichtlich dssegmentär-syste- 
matischen Faktors wäre darauf zu verweisen, daß man 
der Gefahr ausgesetzt sein kann, eine nur als topographisch zu be- 
wertende Lokalisation mit einer segmentär-systematischen zu ver- 
wechseln, wie dies für so manche von H. Spatz angeführten 
Beispiele zutrifft. So soll die Poliomyelitis anterior, die Pallidunı- 
erweichung auf CO-Vergiftung usw. für ein Beispiel der segmen- 
tären bzw. systematischen Begrenzung bei exogener Affektion 
dienen. Ganz abgesehen davon, daß diese teils disseminierten, 
teils lokalen Veränderungen des Zentralnervensystems einer auf 
Anlageschwäche beruhenden echten systematischen Affektion nicht 
entsprechen, so handelt es sich um Totalnekrosen, in wel- 
chen wahllos alles zugrunde geht, Ektodermales ebenso wie Meso- 
dermales. Daher fehlt die Wahl gemäß der Elemente eines Keim- 
blattes, und somit entfällt allein infolge letzteren Momentes jede 
Grundlage für eine Gleichsetzung. — Es sei aber darauf verwiesen. 
daß auf typisch exogener Grundlage wohl eine ektodermal charak- 
terisierte und segmentär begrenzte Affektion entstehen kann; so 
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beschrieb Globus einen Fall von symptomatischer Chorea bei 
Diphtherie, in welchem eine ausschließlich auf das Striatum be- 
schränkte schwere Parenchymerkrankung nicht entzündlichen 
Charakters vorkam. Doch waren in demselben Fall eine leichte 
Meningitis, angedeutete Rindenveränderungen, frische Blutaustritte 
im Thalamus, ferner in der Pia des Pons und Oblongata vorhanden, 
woselbst Fibroblastensprossungen und stellenweise stärkere lym- 
phozytäre Gefäßinfiltrate vorkamen. Wir sehen also einen meso- 
dermal gezeichneten Prozeß an der Hirnoberfläche, im Thalamus 
und an der Pia; allein der Striatumprozeß ist mesodermfrei, jedoch 
handelt es sich hier um einen perakuten, toxisch bedingten, die 
großen wie die kleinen Striatumzellen w a h 11o s betreffenden Vor- 
gang, welchem gegenüber der hereditäre Striatumprozeß mit seiner 
systematischen Elektivität auffällt, da bei letzterem entweder aus- 
schließlich oder überwiegend der kleinzellige Striatumanteil de- 
generiert. Zusammengefaßt handelt es sich im Globusschen 
Fall, auf welchen jüngstens auch Kirschbaum verwies, um 
eine ektodermotrope Affektion des Zentralnervensystems. — An 
dieser Stelle ist noch das Verhalten der nervösen Zentren bei Ence- 
phalitis chronica zu erwähnen. Da es nach A. Jakob zur histo- 
logischen Eigenart gewisser Fälle gehört, daß nebst progressiver 
Parenchymdegeneration des Nervengewebes in ganz bestimmter 
“Lokalisation (zumeist ist die Subst. nigra, weniger das Pallidum 
und Striatum ergiffen) noch leichte perivaskuläre Iymphozytäre 
Infiltrate, erweiterte perivaskuläre Räume und perivaskuläre Lich- 
tungsbezirke vorkommen: so dürfte der mesodermale Charakter 
für solche als exogen-systematisch erscheinende Fälle wohl zweifel- 
los sein, daher grenzen sie sich den endogen-systematischen Fällen 
gegenüber genug deutlich ab. Dabei ist es gleichgültig, daß die 
Parenchymdegeneration nach Jakob eine von Gefäßverände- 
rungen unabhängige ist, weil die Auslösung der progressiven De- 
generation durch die akute Infektion geschieht, deren mesodermale 
Spuren uns über den Grundcharakter des Prozesses aufklären. 

Aus diesen Beispielen erhellt es zur Genüge, daß von den er- 
wähnten drei Faktoren zur exakten Charakteristik eines hereditär- 
systematischen Prozesses eben alle drei elektiven Faktoren not- 
wendig sind; es entscheidet daher weder der eine, noch der andere, 
auch nicht zwei beliebige, sondern nur die Gesamtheit der Faktoren, 
dieFaktorendreiheit. Daher wäre ein auf Anlageschwäche 
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beruhender systematischer Prozeß zu definieren, daß innerhalb 
eines segmentär-systematisch begrenzten Abschnittes des Zentral- 
nervensystems ein streng ektodermaler Abbau vonstatten geht. 

Anschließend an diese Fassung des erbbiologisch bedingten 
systematischen Prozesses wäre hervorzuheben, daß diese Bestim- 
mung in der Auffassung solcher zentraler Krankheitsformen, 
welche anatomisch wohl systematisch sind, klinisch jedoch den 
Charakterzug der Heredofamiliarität entbehren, dazu drängt, diese 
vermögeihrerAnatomie doch mit den systematisch here- 
ditären Nervenkrankheiten in eine Kategorie zu setzen, welche 
man mit Rücksicht auf die gemeinsam obwaltende endogene Ent- 
stehungsweise mit dem allgemeinen Prädikat „endogen“ bezeichnen 
würde. Ich verweise da auf gewisse Fälle von spastischer Spinal- 
paralyse und von chronisch progressiver Chorea: es sind dies 
Typen klinisch ohne Heredität, welche aber anatomisch mit den 
respektiven heredofamiliären Fällen vollkommen übereinstimmen, 
wie ich mich bezüglich der spastischen Heredodegeneration selbst 
überzeugte und wie dies A. Jakob hinsichtlich der Fälle von 
chronisch-progressiver Chorea hervorhebt. 

Wir würden daher betonen, daß es gemäß deranato- 
mischen Charakteristik eine große Gruppe der syste- 
matischen Zentralerkrankungen gibt, für welche wir eingangs den 
ektodermalen, segmentären und systematischen Faktor als bestim- 
mende Züge aufstellten: diese umgrenzen die sogenannten endo- 
genen Formen. Für letztere trifft wohl in einer größeren 
Zahl der Fälle die Jendrassiksche Bestimmung der Heredo- 
degeneration durch Heredität, Familiarität, Konsanguinität und 
Rassenauslese zu, doch gibt es eine Anzahl von Fällen, welche 
endogen entstanden und auch im anatomischen Bild mit der syste- 
matischen Heredodegeneration übereinstimmend sind, jedoch den 
erbbiologischen Zug vermissen lassen. Dabei dürfte es in diesen 
Fällen eine besondere Frage bilden, ob man die nicht nachweisbare 
erbbiologische Charakteristik nur als seheinbar fehlend betrachte 
und als latent vorhanden annehme, eine Voraussetzung, welche 
nicht grundlos ist. Denn der nur scheinbare Mangel ließe sich 
dureh beliebig zahlreiche Beispiele der einschlägigen Literatur 
nachweisen; ich möchte da, um nur ein schlagendes Beispiel zu 
geben, an einen Fall von A. Jakob erinnern, welcher in seiner. 
vorzüglichen Monographie über extrapyramidale Erkrankungen 
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wohl in der Rubrik von chronisch progressiver Chorea ohne nach- 
gewiesene Vererbung angeführt wird, in einer Fußnote wir aber 
die Bemerkung finden, dab infolge eines günstigen Zufalls solche 
Angaben auftauchten, wodurch dieser Fall der echten Huntington- 
schen Chorea mit Vererbung zuzuzählen ist. — Derartige Er- 
fahrungen sollten uns recht vorsichtig machen und m. E. befugt 
uns in solchen Fällen die mangelnde erbbiologische Charakteristik 
noch nicht dazu, eine völlig verschiedene Ätiologie anzunehmen; 
erwiesen ist sie keineswegs. Wir müssen uns da nur einmal die 
Lage klarmachen: die erbbiologische Charakteristik ist nur ana- 
mnestisch-genealogisch zu erbringen, dieser Erkenntnis mögen aber 
gegebenenfalls praktisch Hindernisse entgegenstehen, während der 
anatomische Prozeß seine ihm eigene Zeichnung durch die Fak- 
torendreiheit in jedem zur Untersuchung gelangenden Falle dar- 
bietet. Den anamnestischen Unzulänglichkeiten steht die klare 
anatomische Definition entgegen. Diese Bestimmungskraft der 
anatomischen Kennzeichen bewährt sich auch in solchen Fällen, 
wo es sich um Auseinanderhalt von klinisch fast übereinstimmen- 
den Krankheitsformen handelt, wie dies zum Schluß aus folgendem 
hervorgeht. 

Die Siemenssche Terminologie unterscheidet bekanntlich 
zwischen idiotypischer und paratypischer Form einer Krankheit; 
hiernach verbergen sich hinter demselben Phänotyp wesensver- 
schiedene Krankheiten, in einem Fall eine heredofamiliäre, im an- 
deren Fall eine toxisch-infektiöse. So tritt der Kropf endemisch 
als toxisch-infektiöse Krankheit auf, während derselbe sporadisch 
idiotypisch bedingt erscheint, da er eine dominant gehende men- 
delnde Krankheit darstellt. — Suchen wir nun aus der Nerven- 
pathologie ein Gegenbild für das Siemens sche Beispiel mit dem 
Kropf, so würde ich auf die spastische Spinalparalyse verweisen, 
welche eine idiotypische Form als die Strümpellsche familiäre 
und eine paratypische als syphilitische Lateralsklerose aufweist: 
Erstere befolgt nach Bremer teils dominanten, teils rezessiven 
Erbgang, ist daher eine mendelnde Form; letztere ist syphilitischen 
Ursprungs. Vergleichen wir nun das anatomische Bild beider 
Arten der spastischen Spinalparalyse, so treten uns kardinale 
Differenzen entgegen. Bei der paratypischen Form handelt es sich 
um eiñe, wohl die beiderseitigen SStrPy-en berührende intrafuni- 
kuläre Sklerose syphilitisch-vaskulären Ursprungs, welche aber 
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nicht auf die Py-Systeme begrenzt bleibt, daher auch keinen syste- 
matischen Charakter hat, ja der Prozeß ist manchmal mit dissemi- 
nierter Myelitis transversa verquickt. Bei der idiotypischen Form 
fällt im Gegenteil der systematische Charakter auf; man sieht hier 
einen rein ektodermalen Abbau in den beiden Py-Systemen, wobei 
das fokale Segment durch die Affektion der Riesenpyramiden im 
motorischen Zentrum des Endhirns gegeben ist. Allein aus diesem 
einen Beispiel dürfte der Definitionswert der anatomischen Kenn- 
zeichen deutlich hervorgehen, und so haben die durch die Ana- 
tomie gegebenen Kriterien eine prozeßbestimmendeBe- 
deutung. Diese Kriterien führen, einen geistvollen Ausdruck 
v. Monakow s hier anwendend, eine Art „Sprache des kranken 
Gewebes‘, welche uns über den Charakter des Vorganges im kran- 
ken Nervensystem unterrichtet. Die wichtige Rolle der Anatomie 
in der Pathologie der systematischen Nervenkrankheiten ist daher 
unverkennbar, und so möchte ich mein Referat mit der Variation 
eines Köllikerschen Spruches schließen: Erst Anatomie, dann 
Klinik; wenn aber zuerst Klinik, dann möglichst nicht ohne 
Anatomie! 


Aussprache zu den Berichten. 


Jakob (Hamburg) betont, daß er es begrüßt, daß Schaffer 
nicht mehr an seiner alten Hyaloplasmatheorie festhält, die sich sicher 
nicht halten läßt. Es mag wohl im allgemeinen Schaffer beizu- 
pflichten sein, daß die angegebene Trias für die Heredodegeneration 
charakteristisch ist, aber die Umkehr des Gesetzes gilt keineswegs. 
Jakob hält es für unmöglich, ohne weiteres einem Prozeß seine here- 
ditär-degenerative Seite anzusehen, wenn nicht eines der bereits fest- 
gelegten Bilder gegeben ist. Es gibt zweifellos auf toxisch-infektiöse 
Ursachen zurückzuführende Prozesse (Alkoholismus, Metenzephalitis, 
Diphtherie usw.), die unter Umständen eine reine Schaffersche 
Trias anatomisch bieten können. Das Schaffersche Dogma kann 
und muß zu schweren Fehlurteilen führen. — Sehr beachtenswert ist 
die von Kehrer betonte Symptomenverschiebung bei den einzelnen 
Krankheiten (z. B. Huntingtonsche Chorea über Athetose zur Ver- 
steifung), was Jakob bestätigen kann und auf die jeweils verschie- 
dene Auswirkung des Prozesses zurückzuführen ist. 


Spatz (München): Gegen die „embryonale Bedingtheit‘“ heredi- 
tärer Erkrankungen spricht das Fehlen ganz sicherer Entwicklungs- 
störungen gerade bei den typischen Heredodegerationen. DieSchaf- 
fersche Trias findet sich bei den Spielmeyerschen Experimenten 
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mit Stovainvergiftung, bei dem Hirnbefund der Pertussiseklampsie und 
bei der Pickschen Atrophie. — Das Substrat der Heredodegenera- 
tionen wäre in Abweichungen der Chromosomen zu suchen, die wir 
heute aber natürlich noch nicht erkennen Können. 


Weygandt (Hamburg) verweist auf hereditäre Beziehungen 
bei Turmschädel, Chondrodystrophie, Hydrozephalie, Hypophysär- 
degeneration. Lues kommt durch Keimschädigung in Frage, so bei 
Mongolismus, vielleicht Schizophrenie, auch durch schwere Degeneration 
im dritten Glied. Anschluß muß gewahrt werden an die großen 
klinischen Psychosengruppen mit hoher Heredität, Zyklothymie, 
Schizophrenie, Hysterie. Ebenso an die Charakterologie, Begabungs- 
forschung, sowie an die Psychopathenforschung. Die Hereditäts- 
forschung der Neurologen und Psychiater muß eine Arbeitsgemein- , 
schaft mit Zoologen, Botanikern, Anthropologen, Genealogen usw. 
anstreben. An der Hamburger psychiatrischen Klinik (Friedrichsberg) 
besteht unter Leitung von Meggendorfer ein genealogisches 
Institut nach dem Vorbild des Rüdinschen. Solche Institute sind 
wichtig für Sammelforschungen, für Sammlung von kasuistischem 
Material, für größere Versuchsreihen. Sie erfordern viele Hilfskräfte 
und Mittel. Der Zusammenschluß aller Hereditätsforschungsinteressen- 
ten erst wird die Lösung bedeutsamer Aufgaben anbahnen, er kann 
auch Einfluß auf die Gesetzgebung im Sinne der amerikanischen Aus- 
merzung der Vererbung Untauglicher erhoffen und auf die Volks- 
erziehung einwirken, so daß auch für die Menschen eine rationellere 
Zuchtwahl Platz greift. 


H. Curschmann (Rostock): Die myotonische Dystrophie ist 
nicht als Brücke zwischen Thomsenscher Myotonie und Erb scher 
Dystrophia muscul. progr. aufzufassen, sondern ohne Zweifel als streng 
essentielle (dabei sehr vielformige und -gradige) Erkrankung. Über- 
haupt möchte ich vor der Überspannung der Jendrassik-Kol- 
laritsschen Tendenz, die Einheiten der Nosologie der Heredodegene- 
rationen mehr oder minder aufzulösen, warnen. Von größter Wichtig- 
keit für die Umgrenzung und damit die Genealogie der Heredodegene- 
rationen ist, wie Kehrer mit Recht hervorhob, die Kenntnis derin- 
kompletten undstationärenleichteren Fälle. Sie spielen 
bei den nervösen und besonders den vegetativen Heredodegenerätionen 
numerisch eine große Rolle; genau, wie bei gewissen internen Heredo- 
degenerationen, z. B. dem: hämolytischen Ikterus und der Poly- 
cythaemia rubra, bei denen die familiären inkompletten Fälle, die „mehr 
gelb oder rot sind, als krank“, ungemein häufig sind. Alle diese leich- 
testen nervösen und inkompletten Fälle der Heredodegenerationen sind 
nur klinisch, fast nie anatomisch zu fassen, wie ich gegenüber Herrn 
Sehaffer und einer gewissen Überschätzung des Anatomischen und 
Unterschätzung des rein Klinischen betonen möchte. Sehr wichtig ist 
in der Nosologie insbesondere der vegetativ-endokrinen Heredodegene- 
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rationen auch die Kenntnis ihrer Transformationen je nach Phase der 
Entwicklung (insbesondere der genitalen Phase) des Individuums (Mi- 
gräne, exsudative Diathesen usw.). Herrn Schaffer möchte ich nach 
dem anatomischen Verhalten der vegetativen Zentren des Zwischenhirns 
bei jenen neuromuskulären Dystrophien mit Beteiligung des endokrinen 
Systems fragen, bei denen (myotonische Dystrophie, Myasthenie, sklero- 
derm. Dystrophien usw.) ich eine besonders erhebliche (kausale) Be- 
teiligung dieser Zentren annehmen möchte. 


Wexberg (Wien): Die progressive. Alternanz heredofamiliärer 
Erkrankungen ist klinisch bedeutsam, weil sie geeignet ist, Beziehungen 
zwischen nosologischen Einheiten herzustellen, die klinisch getrennt 
scheinen. In diesem Zusammenhang möchte ich auf einen Fall meiner 
‚ Beobachtung hinweisen. Es handelt sich um einen jetzt 45 jährigen 
Patienten, dessen Vater an Dystrophia musce. progress. litt. Der Patient 
hatte bis vor zehn Jahren keinerlei dystrophische Erscheinungen. Da- 
gegen litt er schon in seiner Kindheit an paroxysmal auftretender Läh- 
mung der gesamten Körpermuskulatur von ganz kurzer Dauer, die 
häufig nachts aus dem Schlaf heraus auftrat. Im Laufe der Jahre 
änderten die Anfälle ihren Charakter. Sie nahmen an Intensität ab, 
an Dauer dagegen zu. Erst im Alter von 35 Jahren machten sich Er- 
scheinungen der Dystrophie geltend, und heute bietet der Kranke das 
Bild der ausgeprägten Dystrophia musc. progress. mit schwerer Atrophie 
der Kniestrecker, geringerer der Becken- und Rumpfmuskulatur, wäh- 
rend die Arme im wesentlichen frei sind. Die anfallsartigen Zustände 
von schlaffer Lähmung der gesamten — auch der nicht-dystrophi- 
schen — Körpermuskulatur treten aber auch jetzt noch in größeren 
Intervallen auf. Einen derartigen Anfall, der drei Tage andauerte, 
konnte ich selbst beobachten. Er zeigte alle Kennzeichen einer nicht 
allzuschweren Attacke von paroxysmaler (periodischer) Extremitäten- 
lähmung. — Kombination von periodischer Extremitätenlähmung mit 
Dystrophia musc. progress. ist bisher meines Wissens in zwei Fällen, 
einem von Westphal-Oppenheim und einem von Bern- 
hardt, beobachtet. Doch handelte es sich in diesen Fällen um perio- 
dische Lähmung mit Übergang in Dystrophie, ohne Dystrophie in der 
Antezedenz. Aber eine ganze Reihe von Brückensymptomen weist 
darauf hin, daß die drei nosologischen Einheiten der Myotonia con- 
genita, Dystrophia musc. progress. und der periodischen Extremitäten- 
lähmung genotypisch einander nahezustehen scheinen (siehe Gold- 
flam, Mitchell, Oppenheim, Fuchs, Schultze, Hüb- 
ner, Kastan, Orzechowski u. a.). 


Gans (Santpoort [Holland]): Die Pick sche Atrophie, namentlich 
des Stirnhirns gehört zu den progressiven erblichen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems. In vielen Fällen ist eine Erblichkeit nachweis- 
bar. Die Erkrankung befällt symmetrisch funktionelle Einheiten, die 
Regio frontalis Brodmann. Bei der myoklonischen Epilepsie hat 
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die Atrophie der Oliva inferior eine Bedeutung als anatomisches Sub- 
strat. Beitrag zu der Anatomie der Abweichungen von der Homotypie: 
Vater der Patientin starb an Chorea mit Demenz. Die Patientin er- 
krankt an Schizophrenie mit Pallidumstarre. Der Bruder ist schizophren 
und hat myoklonische Zuckungen. Der anatomische Befund ist der 
typische der Huntingtonschen Chorea. 


Max Löwy (Marienbad) verweist bezüglich der in der Aus- 
sprache erwähnten Auffassung der A. Pick schen Stirnhirnatrophie 
als Heredodegeneration auf die Häufung von Schizophrenien in der 
Deszendenz der Senildementen; weiter auf einen eigenen unter anderen 
1911 von ihm erwähnten Fall von periodischem Basedow auf 
dem Boden eines chronischen Myxödems. Diese erwähn- 
ten Details betreffen zwei Teilgebiete der allgemeinen Fragestellung 
der Referate Schaffers und Kehrers (Schaffers strikte For- 
mulierung lokalisatorischer Natur und Kehrers freierer klinischer 
Standpunkt). Wollen wir zur Klarheit, müssen wirSchaffers scharfer 
Formulierung wenigstens den Versuch einer Zusammenfassung der 
Heredodegenerationen vom patho-funktionellen Standpunkte 
aus nebenstellen. Dazu kann vielleicht dienlich sein eine Formulierung: 
der Heredodegenerationen, der „Reaktionssysteme“, d. h. des 
neuromuskulären und psychischen Apparates, welcher, aus und an 
Öberflächenreizreaktionen sich entwickelnd, der Auseinander- 
setzung mit der Umwelt dient; weiter der „Aktionssysteme“, 
welche den Leistungen und Entäußerungen des allgemeinenChe- 
mismus (Stoffwechsel, Gemeinempfindung) usw. dienen, darunter be- 
sonders das endokrine System. Fürbeide Systeme gilt die gerade 
in bezug auf exogene Störungen aufgestellte Jul. Bauersche Trias 
„Konstitution — Kondition — hormonale Protek- 
tion“. Diese Trias, neben die Schaffersche Trias gestellt und 
beide nebeneinander verwertet, könnte uns zu einem gewissen Frieden 
in dieser Frage führen. 


Runge (Kiel): Verweist auf die Bedeutung hereditär-dispositio- 
neller Momente für exogene Nervenkrankheiten. Er konnte solche Mo- 
mente in etwa acht Fällen von chronischer Encephalitis epidemica mit 
extrapyramidalem Symptomenkomplex nachweisen. (Parkinsonismus 
bzw. Paral. agit. beim Vater eines Mannes mit enzephalitischem Parkin- 
sonismus, chronische Chorea beim Vater einer Frau mit myoklonischen 
Zuckungen des einen Beins bei Encephalitis chron. u. a.). Genauere 
Nachforschung nach solchen Momenten in derartigen Fällen, die sicher 
vielfach übersehen werden, ist erforderlich. Die Feststellung der Be- 
ziehungen der hereditären Nervenkrankheiten zu den Psychosen sowie 
die charakterologische Durchforschung der Verwandtschaft bedarf wei- 
teren Ausbaues. 


Wohlwill (Hamburg): Nach den Ausführungen des Herrn 
Kehrer, nach denen es sich immer nur um Erkrankungen handelt, 


36 PICK — MINOR — KEHRER — SCHAFFER. Aussprache. 


bei denen nicht ausschließlich, sondern nur überwiegend endogene 
Momente ätiologisch eine Rolle spielen, ist gar nicht zu erwarten, daß 
ınorphologisch scharfe Unterschiede zwischen endogenen und exogenen 
Erkrankungen bestehen. Im übrigen braucht die hereditäre Anomalie 
nicht im Gehirn zu liegen, sondern könnte auch z. B. Stoffwechsel- 
anomalien betreffen, die dann für das Gehirn ein exogenes Moment 
darstellen. 


FriedelPick (Prag): Für die Deutung der „progressiven Alter- 
nanz‘ ist der für den Menschen bisher noch schwer zu fassende Begriff 
eines Dominanzwechsels im Sinne des Mendelismus zu beachten. Pick 
konnte an Stammbäumen zeigen (Kongreß f. innere Medizin in Wien, 
1923), daß Basedow und Asthma eines der Eltern bei manchen Kindern 
je nach der Ähnlichkeit mit dem betreffenden Elter in verschiedenem 
Lebensalter auftreten. 


Minor (Moskau) demonstriert einige Stammbäume von heredi- 
tären Tremor-Familien, welche sich durch große Anzahl von Kindern 
und hohes Alter vieler Familienmitglieder (bis zum Alter von 105 
Jahren) kennzeichneten. Es liegt also in dieser hereditären Motilitäts- 
störung zugleich ein positiver Faktor, welcher sich günstig für die Fort- 
pflanzung der Familie und die Langlebigkeit mehrerer Mitglieder sol- 
cher Familien auszeichnet. Es wäre daher aus eugenetischen Gründen 
die weitere Untersuchung und Sammlung von Beobachtungen des here- 
ditären Tremors sehr wünschenswert. Darauf die Aufmerksamkeit der 
Versammlung zu lenken, war das Ziel der Demonstration. 


Kehrer (Schlußwort): Die Beziehungen der erblichen Nerven- 
krankheiten zu denen der „psychischen Systeme“ wurden absichtlich 
außer acht gelassen. Es ist im Auge zu behalten, daß „Erblichkeit‘* 
eine Form der Ätiologie ist, und es ist daher vielleicht selbstverständ- 
lich, wenn es ein anatomisches Pathognomonikum der Heredodegene- 
rationen nicht gibt. Der Begriff der Brückensymptome darf nicht „ge- 
preßt‘‘ werden. Eine besondere Aufgabe ist die Aufklärung darüber, 
warum die vorwiegend exogenen Erkrankungen, die familiär auftreten 
(multiple Sklerose, Enzephalitis, juvenile Tabes und Paralyse), vor- 
läufig eine verschiedene Art und Häufigkeit dieses familiären Auftretens 
zeigen. Eugenische Fragen sind vorläufig prinzipiell fernzuhalten. 


= Schaffer (Schlußwort): Referent verweist darauf, daß es ihm im 
wesentlichen darauf ankam, den Grundcharakter des anatomischen 
Prozesses zum Ausdruck gelangen zu lassen, d. h. die anatomische 
Wesensbestimmung der systematischen Heredodegeneration zu geben, 
welche in der Aufdeckung eines in der Embryologie steckenden Prin- 
zips gegeben ist. Daher ist es zunächst irrelevant, daß den Prozeß 
der hereditär-systematischen Form auch toxisch-infektiöse Prozesse 
nachzuahmen vermögen; auch ist es eine eigene Frage, ob die gegebenen 
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anatomischen Kriterien differentialdiagnostisch verwertbar sind, ob- 
schon Vortr. sich bemühte, differenzierende Momente zu finden. Doch 
sollten sich solche Momente nicht finden, so schmälert dieser Umstand 
keineswegs den Wert der gegebenen Definition, in welcher die Definition 
des hereditär-systematischen Prozesses zum Ausdruck gelangt. Welchen 
Fortschritt die gegebene Erkenntnis bedeutet, erhellt daraus, wenn wir 
den ersten von Raymond herrührenden Versuch einer allgemeinen 
pathologischen Anatomie der hereditär-systematischen Krankheiten mit 
der gegebenen Auffassung vergleichen. Dort die Betonung dessen, daß 
das Wesentliche die genaue Lokalisation auf Systeme ohne Entzün- 
dungsspuren ist; hier eine Wesensbestimmung, welche uns über den 
Charakter des Prozesses einen Aufschluß gibt, d. h. die embryo- 
logische Bedingtheit vermöge der Faktorentrias. Dort die 
einfache Registrierung nackter Tatsachen, hier eine Wesensbestimmung, 
welche das Prinzipielle der systematischen Heredodegeneration betrifft. 


1. Herr G. Voss (Düsseldorf): 


Die Familie G. | 
Ein Beitrag zur Kenntnis der musikalischen Vererbung. 


Das Problem der Vererbung musikalischer Eigenschaften ist 
seit Beginn des 20. Jahrhunderts schon mehrfach wissenschaftlich 
erörtert worden. Die früheren Arbeiten erfaßten jedoch den Be- 
griff der musikalischen Veranlagung nur ganz allgemein; musika- 
lisch oder nichtmusikalisch war die Einteilung, welche man der 
statistischen Feststellung zugrunde legte. Ich brauche Ihnen nur 
die Namen Hurst undCrzellitzer zu nennen. Erst in letz- 
ter Zeit wurde der Versuch gemacht, die Musikalität — ge- 
satten Sie mir dieses häßliche, aber praktische Wort für den ver- 
wickelten Begriff des Musikalischseins zu brauchen — in Kompo- 
nenten zu zerlegen und auf statistischem Wege eine Vorstellung 
von der Vererbung der einzelnen Bestandteile zu gewinnen. 

Es sind vor allem zwei große Arbeiten, die dieser Aufgabe 
gewidmet waren: Die erste stammt vonHaeckerundZiehen, 
die zweite ist in Amerika entstanden, und zwar nDavenports 
Laboratorium durch H. Stanton. Haecker und Ziehen 
bedienten sich der Fragebogen-Methode. Sie veranstalteten eine 
Umfrage bei einer größeren Zahl ihnen als musikalisch bekannten 
Familien, wobei sie die musikalische Veranlagung in ihre senso- 
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riellen und motorischen, retentiven (besonderer Fall: absolutes 
Tongedächtnis), synthetisch-rezeptiven und analytischen, synthe- 
tisch-produktiven, ideativen und affektiven Komponenten zer- 
legten. Sie nahmen fünf Stufen der Veranlagung an: 


„Sehr musikalisch“ (ungewöhnlich musikalisch), 
„musikalisch“ (ausgesprochen musikalisch), 
„etwas musikalisch‘, 

„nichtmusikalisch‘ (Versagen der einen oder an- 
deren Fähigkeit), 

„absolut unmusikalisch‘“. 


Fe 


In den Ergebnissen ihrer Arbeit trat die Vererbung der ein- 
zelnen musikalischen Eigenschaften etwas in den Hintergrund, 
dagegen fanden sich wichtige genealogische Hinweise: In diskor- 
danten Ehen war der Prozentsatz von H: und + Nachkommen 
wesentlich höher als von — und —= Nachkommen. Ferner ergab 
sich ein Überwiegen des mütterlichen Einflusses, wobei der Über- 
gang der Musikalität auf die männlichen Nachkommen häufiger 
war. Wenn auch die Verwertung im Sinne der Mendel-Regeln 
nach Haecker und Ziehen noch keineswegs als genügend 
geklärt erscheint, sprechen ihre Untersuchungen doch mit Wahr- 
scheinlichkeit für Dominanz der positiven Veranlagung. Ferner 
dürfte außergewöhnliche musikalische Veranlagung meist ge- 
schlechtsbedingt sein. 

Auch Stanton hat sich der siatistuxchen Methode bedient, 
indem er von musikalisch hervorragenden Persönlichkeiten sich 
Auskunft über ihre Familienverhältnisse geben ließ. Er stellte 
auf Grund dieser Auskünfte etwa 500 Individuen in Familien- 
gruppen zusammen. Doch begnügte sich Stanton nicht mit 
dieser Umfrage, sondern nahm an 85 Individuen aus der Zahl der 
500 beschriebenen eine psychologische Prüfung der Veranlagung 
nach dem Seashore-System vor. Er prüfte die Unterschieds- 
empfindlichkeit für Tonhöhe, ferner mit Hilfe von phonographi- 
schen Platten das Intensitätsgefühl der musikalischen Empfindung, 
den Zeitsinn, das Tongedächtnis. Daran schloß sich ein freier 
Assoziationsversuch und eine Befragung des Prüflings. Besonders 
sorgfältig wurde die musikalische Familiengeschichte aufgenom- 
men. Stanton bezeichnete jene Individuen als musikalisch, 
welche musikalische Ausdrucksfähigkeit besaßen. Über die Art 
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der Vererbung einzelner musikalischer Eigenschaften scheint auch 
Stanton zu keinem abschließenden Urteil gelangt zu sein. Wohl 
hatte er den Eindruck, als wenn eine einzelne starke Begabung 
sich durchsetzte. 

Im Gegensatz zuHaecker und Ziehen fand Stanton 
unter 27 Nachkommen negativ-konkordanter Ehen 25 unmusika- 
lische Individuen, während von 11 Nachkommen aus positiv-kon- 
kordanten Ehen nur 1 Individuum unmusikalisch war. 

Ein Hinweis auf die Bedeutung des Milieus enthält folgende 
Feststellung Stantons: Bei seinen musikalisch am höchsten 
stehenden Prüflingen war zweimal das musikalische Milieu außer- 
gewöhnlich günstig, während es bei den vier in bezug auf musi- 
kalische Veranlagung am tiefsten stehenden stets völlig un- 
günstig war. 

Irgendwelche sichere Hinweise auf die Vererbung im Sinne 
Mendels konnte Stanton nicht gewinnen, wohl aber hält 
er für wahrscheinlich, daß die Mendel-Regeln bei weiteren 
eingehenden Forschungen sich als anwendbar erweisen werden. 

Wie sich aus meinen obigen Darlegungen ergibt, sind die 
bisherigen Ergebnisse noch recht dürftig. Trotz der Verarbeitung 
von großem Material — vielleicht auch gerade deshalb — haben 
sich irgendwelche positive Hinweise auf die Vererbung einzel- 
ner musikalischer Eigenschaften oder aber eines bestimmten 
Typus der musikalischen Persönlichkeit nicht gewinnen lassen. 

Meine eigenen Untersuchungen auf diesem Gebiet sind vor 
längerer Zeit, schon mehrere Jahre vor dem Kriege, begonnen wor- 
den. Sie sind deshalb vollkommen selbständig und in keiner Weise 
den obenerwähnten Arbeitsmethoden angepaßt. Ich hatte mir 
vorgenommen, die Verbreitung und die Art der musikalischen 
Veranlagung in der mir seit langem bekannten Familie G. zu 
studieren. Unter dem Namen Familie G. verstehe ich im folgenden 
die gesamte Nachkommenschaft des Stammvaters G., der Gym- 
nasialprofessor war und sich durch eine starke musikalische Be- 
gabung auszeichnete. Er lebte von 1786 bis 1872 in Dorpat und 
hatte aus zwei Ehen im ganzen 17 Kinder. Die musikalische Ver- 
anlagung dürfte er von seinem Vater, einem Prediger, geerbt haben, 
der von 1752 bis 1814 lebte und sprachbegabt und musikalisch 
war ‚(übersetzte Lieder und Geschichten aus dem Deutschen ins 
Lettische). Ich nehme vorweg, daß seine musikalische Veranlagung 
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nur durch die erste Frau auf die meisten ihrer neun Kinder über- 
tragen wurde; unter den acht Kindern der zweiten Frau ist in 
dieser Generation kein einziges ausgesprochenes musikalisches 
Talent. Ich werde mich daher in der Hauptsache mit der Nach- 
kommenschaft des G. aus der er s t en Ehe zu beschäftigen haben. 
Meine Untersuchungen umfassen fünf Generationen mit annähernd 
80 Personen, die jedoch leider nicht die Gesamtzahl der Nach- 
kommen bedeuten, da ein Zweig der Familie mir durch die während 
des Krieges eingetretenen Wohnsitzänderungen fast völlig uner- 
reichbar geworden ist. Immerhin hoffe ich, durch die Betrachtung 
der übrigen Familienmitglieder Ihnen einige nicht unwichtige Hin- 
weise auf die Besonderheiten der musikalischen Vererbung, auf 
den Einfluß des Geschlechts und auf die Bedeutung des Milieus 
verschaffen zu können. 

Um mir ein Bild von der musikalischen Persönlichkeit meiner 
Prüflinge zu verschaffen, bediente ich mich des Fragebogens, den 
Sie auf der Tafel hier wiedergegeben sehen. Um seinen Zweck 
zu erfüllen, durfte ich keine allzu streng wissenschaftliche Aus- 
drucksweise wählen, mußte vielmehr eine allgemeinverständliche 
Form anwenden. 

Unter den 80 in Betracht kommenden Personen befanden 
sich 36 weibliche und 44 männliche. Ihr Alter schwankte zwischen 
10 und 90 Jahren. Eine ausführliche Beantwortung des Frage- 
bogens konnte ich nur bei 42 Familienmitgliedern erreichen. Sie 
war nicht zu erhalten bei den meisten Jugendlichen und ferner 
bei den älteren, inzwischen verstorbenen Personen, von denen mir 
nur durch Verwandte berichtet werden konnte. Trotz dieser Ein- 
schränkungen darf ich sagen, daß ich mir von der musikalischen 
Persönlichkeit der weitaus überwiegenden Anzahl ein genügend 
klares Bild machen konnte, vor allen Dingen, da ich die meisten 
persönlich kannte und von einem Teil der übrigen durch die mir 
persönlich Bekannten Auskunft erhalten konnte. 

` Wenn wir die große Zahl von Arbeiten betrachten, die sich 
seit Billroth mit der Frage: wer ist musikalisch? beschäftigt 
haben, so ergibt sich die Schwierigkeit der Einschätzung der Musi- 
kalität von selbst. Ich will an dieser Stelle die Frage nicht ge- 
nauer erörtern, sondern nur daran erinnern, daß Orzellitzer 
schon denjenigen als sehr musikalisch bezeichnete, der nicht allzu 
komplizierte Tonfolgen sofort wiedergeben, für längere Zeit be- 
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Fragebogen. 


Name. Alter. Geburtsort. Wohnort. Beruf. 


Musikalische Erziehung. . 


. Wann begonnen? 

. Regelmäßig fortgesetzi? 
. Ob abgeschlossen? 

. Instrument? 

. Stimme? 


Grad der erworbenen Fertigkeit? 


. Jetzt noch ausübend? 


Musikalische Anlagen. 
A. Elementare Anlagen. 
I. Äußere musikalische Anlagen. 


1. Materiale. 
a) Relatives Gehör (Unterscheidung von „rein“ und „unrein‘?). 
b) Absolutes Gehör (Tonerkennen). 
c) Intervallen-Gehör. 
2. Formale. 
a) Takt-Rıythmus. 
b) Form und Stilgefühl (Erkennen des Komponisten beim Hören des 
Stückes). | 
c) Gedächtnis. 
1. Leicht oder schwer behalten? 
2. Im Ohr? In den Fingern? Noten vor dem innern Auge? 
3. Haftet das Erlernte? 
4. Wiedererkennen der gehörten Melodien? 
II. Innere musikalische Anlagen. 
1. Freude an der Musik. 
a) Klangsinn (welches Instrument, welche Stimmlage lieben Sie am 
meisten?). 
b) Formgefühl (welche Art von Musik?). 
c) Lieblingsmusik — Komponisten? 
2. Wiedergabe — Darstellungsfähigkeit — Vortrag. 
3. Schöpferische Anlagen. 
a) Phantasieren. 
b) Komponieren. 
B. Komplexe musikalische Anlagen. 
1. Transponieren. 
2. Nachspielen. 
3. Vom Blatt spielen, singen. 
a) Begleiten. | 
b) Zweite Stimme singen. 
4. Inneres Hören gelesener Noten. 
Winke für die Beantwortung. 
1. Auf besonderem Bogen antworten unter Berücksichtigung der Fragepunkte. 


. Stets erwähnen, ob die betreffenden Fähigkeiten ganz oder teilweise 


angeboren oder erworben sind. 


. Schilderungen des musikalischen Milieus, in dem aufgewachsen. 
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halten, vom Blatt zu singen. und angeschlagene Tonintervalle mit 
nur 43-Ton Fehler zu erkennen vermochte. Feis dagegen ver- 
. langte von einem musikalischen Menschen, daß er jedes Intervall 
auf bloßes Anhören hin richtig zu erkennen und zu benennen ver- 
mochte. Noch schwieriger wird die Beurteilung, weil man geteil- 
ter Meinung darüber sein kann, ob das Gefühl für Rhythmus beim 
musikalischen Menschen vorhanden sein müsse. Billroth bei- 
spielsweise hält denjenigen für unmusikalischh dem Rhythmus 
nicht beizubringen ist. Umgekehrt muß ich Ru p p durchaus recht 
geben, der betont, daß es Menschen mit stark rhythmischem Ge- 
fühl gibt, die aber gänzlich unmusikalisch dabei sind. 

Eine zweite Schwierigkeit neben der Abgrenzung der Musika- 
lität wird durch die Frage bedingt, ob die musikalischen Eigen- 
schaften und Leistungen angeboren oder erworben sind. 
Es fällt besonders dem an Selbstbeobachtung und -beurteilung 
nicht gewöhnten Menschen schwer, diese Frage zu beantworten, 
wenn er das Jugendalter überschritten hat. Schließlich ist die 
musikalische Entwicklung, wie natürlich jede andere, individuell 
nach der Zeit des Auftretens, nach der Geschwindigkeit und 
nach der Erreichung ihres Höhepunktes durchaus verschieden. 
Haecker und Ziehen haben mit Recht darauf hingewiesen, 
daß besonders starke Begabung sich früh zu äußern pflegt. Immer- 
hin ist mir einerseits bei starker Begabung auch eine später ein- 
setzende und langsame musikalische Entwicklung vorgekommen, 
während anderseits sehr frühreife musikalische Kinder auch zeitig 
an ihren Höhepunkt gelangen können, ohne dann den langsamer 
und später entwickelten Altersgenossen irgendwie überlegen zu 
sein. Wenn wir eine genaue Erfassung der musikalischen Persön- 
lichkeit erstreben, sollten wir eigentlich im Sinne Hoffmanns 
und des Goldschmidtschen Gesetzes den Aufbau einer 
individuellen Entwicklungskurve jedes Prüflings erstreben. 

Um mit Rücksicht hierauf die Bewertung der Musikalität mit 
Hilfe meines Schemas nach Möglichkeit zu erleichtern, habe ich 
darin, wie Sie sehen, auch Fragen aufgenommen, die ein Bild von 
der Art der Entwicklung, der musikalischen Betätigung und des 
Geschmacks geben. Doch alle diese bio- und psychographischen 
Hinweise genügen meiner Ansicht nach noch nicht, um zu einem 
klaren Bilde zu gelangen; es fehlt ein Faktor, der allerdings, 
soviel ich sehe, in. den bisherigen Bearbeitungen der Frage nach 
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dem Wesen der Musikalität noch kaum berührt worden ist. Ich 
meine die Stärke des dem Menschen innewohnenden Musik- 
triebes, des Willens zur musikalischen Vervollkommnung und 
Betätigung. Nur ein interessanter Aufsatz von Bernfeld ent- 
hält den Hinweis darauf, daß das Verhältnis zur Musik nicht allein 
bestimmt wird durch „Art und Maß der psychophysischen musi- 
kalischen Anlage“, sondern daß er stark vom Willen be- 
einflußt wird, und zwar nach der positiven und 
negativen Richtung. Um zu einer befriedigenden Er- 
fassung der musikalischen Persönlichkeit zu gelangen, wird man 
daher nicht nur die Fähigkeiten und Leistungen, sondern auch 
den Musiktrieb und den dadurch beeinflußten Entwicklungsgang 
berücksichtigen müssen. Welch ein Unterschied zwischen dem 
Kinde wohlhabender Eltern, das von früh auf in einer musika- 
lischen Atmosphäre aufgewachsen, durch vorzüglichen Unterricht 
gefördert, eine gewisse Stufe der Vervollkommnung erreicht, und 
dem Unbemittelten, der unter Entbehrungen und mit Anspannung 
aller Kräfte aus sich heraus seine musikalische Entwicklung 
vollendet. 

Doch zurück zu unserem Schema. Um das Ergebnis in jedem 
Fall greifbar zu machen, habe ich sieben Grundfragen heraus- 
geschält, nach deren positiver und negativer Beantwortung ich 
den Prüfling bewerte: 


I. II. 
Gehör Gedächtnis 
a) absolutes, b) relatives 
. M. | IV. 
Stilgefühl Wiedergabe 
V, , VI. 
Schöpferische Anlagen Rhythmus 
a) Komposition, b) Phantasieren 
| VII. 


Beherrschung eines Instrumentes 
a) nur ausübend, b) abgeschlossene musikalische Bildung. 


Ich habe ferner versucht, die Gruppierung dadurch zu erleich- 
tern, daß ich eine Punktbewertung vornahm, und zwar wurde jede 
vorhandene Eigenschaft mit einem Punkt berechnet, wenn sie 
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in normaler Stärke vorlag; überschritt sie das normale Maß nach 
oben, so wurden zwei Punkte dafür eingesetzt, während ihre 
schwache Entwicklung als 12 Punkt galt. Ich bin mir sehr wohl 
bewußt, daß diese Art der Berechnung eine grobe Schematisierung 
bedeutet, jedoch ließ sich auf einem anderen Wege die Grup- 
pierung in befriedigender Weise nicht durchführen, da sie sonst 
von der Willkür des sich selbst Einschätzenden oder aber des 
mehr oder weniger objektiven Beurteilers allzusehr abhing. 

In Anlehnung an die Einteilung von Haecker und 
Ziehen nahm ich folgende Gruppen an: 


1. # „sehr musikalisch‘ 2. + „musikalisch‘ 
3. — „wenig musikalisch‘ 4. 0 „unmusikalisch“. 


In die }} Gruppe gehörten alle Prüflinge, die acht und mehr 
Punkte erreichten, in die + Gruppe die mit fünf bis sieben, in 
die — Gruppe die mit zwei bis vier und in die 0 Gruppe die- 
jenigen, welche mit weniger als zwei Punkten bewertet wurden. 

Ich möchte zu der Einteilung von Haecker und Ziehen 
folgende Bemerkung machen: Es scheint mir nicht recht begründet, 
diejenigen als „nichtmusikalisch‘“ zu bezeichnen, die „bei der einen 
oder anderen Fähigkeit versagen‘. Ich habe schon vorher darauf 
hingewiesen, daß beispielsweise das Fehlen des rhythmischen Ge- 
fühls die Musikalität nicht ausschließt. Daß auch das musikalische 
Gedächtnis fehlen kann bei im übrigen glänzender musikalischer 
Veranlagung, beweist die mir vorliegende Äußerung eines unserer 
hervorragenden Orchesterdirigenten. Er schreibt von sich: „Fast 
völliger Mangel musikalischen Gedächtnisses; im Ohr und vor dem 
inneren Auge Gedächtnis noch angängig, in den Fingern minimal; 
als Virtuose bin ich nur durch häufiges Wiederholen zum Ziele 
gelangt.“ 

Ebensowenig würde nach meiner Ansicht auch ein isoliertes 
Fehlen der Ausdrucksfähigkeit die Musikalität aufheben, wenn 
auch selbstverständlich diese Eigenschaft zu einer Übermitt- 
lung des musikalischen Erlebens unentbehrlich erscheint. Man 
wird doch zweifellos produktive Musiker, hervorragende Kom- 
ponisten, finden können, denen die Gabe der Reproduktion fehlt. 

Ich bitte Sie, nun einen Blick auf Tafel I zu werfen, die 
uns die Verteilung der musikalischen Veranlagung in den ein- 
zelnen Zweigen der Familie G. zeigt. Zunächst wird Ihnen auf- 
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fallen, daß unter der direkten Nachkommenschaft von G. (Nr. 1) 
unter den Kindern erster Ehe die Begabung stark vorherrscht, 
während sie bei den Kindern aus zweiter Ehe fast ganz zurück- 
tritt. Nur in zwei Zweigen dieser Gruppe sehen wir in späterer 
Generation stärkere musikalische Begabung sich geltend machen: 
Das eine Mal dürfte die Einheirat einer stark musikalischen Frau 
wohl den Anstoß dazu gegeben haben. Woher die Begabung im 
zweiten Fall stammt, konnte ich bisher nicht feststellen. Ich be- 
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merke nur, daß aus diesem Zweig der Familie ein hervorragender 
Musikpsychologe stammt. 

Auf gewisse Korrelationen zwischen der musika- 
lischen Begabung und den Berufsarten weist uns 
ebenfalls die Verschiedenheit der Kinder aus den beiden Ehen von 
Nr. 1 hin: Während die Kinder und Nachkommen aus der ersten 
Ehe fast ausschließlich den freien Berufen, vor allem dem Pre- 
diger-, Lehrer- und Arztberuf, angehören, finden wir unter den 
Nachkommen zweiter Ehe die technischen Berufe, Kaufleute und 
Ingenieure stärker vertreten. Diese Verschiedenheit der Nach- 
kommenschaft aus den beiden Ehen wird man wohl ohne Zweifel 
auf die Persönlichkeit der beiden Frauen des G. zurückführen 
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müssen. Leider habe ich über die zweite Frau und ihre Ab- 
stammung wenig erfahren, während mir die Familie der ersten 
Frau aus ziemlich zahlreichen Mitgliedern bekannt ist. Von ihrer 
musikalischen Veranlagung kann ich freilich nichts sagen, jedoch 
handelt es sich in ihrer Familie vielfach um künstlerisch-feinsinnige, 
auch dichterisch begabte, besonders gemütstiefe Personen. In der 
Familie ist eine stark manisch-depressive Veranlagung erblich. Wir 
werden hier an den Hinweis von Haecker und Ziehen er- 
innert, daß ein Zusammenvorkommen der musikalischen Begabung 
mit depressiver Veranlagung nicht selten ist. 

Betrachten wir nun im einzelnen die Nachkommenschaft von 
Nr. 1ausersterEhe. Von neun Kindern waren vier Töchter 
musikalisch, die übrigen Kinder nur wenig musikalisch. Aus der 
Ehe der ältesten Tochter mit einem wenig musikalischen Mann 
entstammen drei Kinder. Unter ihnen waren zwei Töchter (Nr. 11 
und 12) wenig, der Sohn (Nr. 13) dagegen recht musikalisch. Unter 
zehn Nachkommen dieser beiden Töchter in der vierten Generation 
finden sich vier Musikalische, während aus vier Ehen dieser Gene- 
ration mit lauter musikalisch wenig veranlagten Personen 15 Nach- 
kommen stammten, unter ihnen fünf, deren musikalische Be- 
fähigung mir unbekannt blieb, während von den zehn übrigen nur 
zwei als musikalisch bezeichnet werden können. 

Der Sohn (Nr.13) heiratete eine ausgeprägt musikalische Frau. 
die über eine selten schöne Stimme verfügte und schon als zehn- 
jähriges Kind in Kirchenkonzerten Soli sang, späterhin als Sän- 
gerin voll ausgebildet wurde und bis zu ihrer Verheiratung Kam- 
mersängerin am Hofe einer russischen Großfürstin war. Aus dieser 
stark positiv-konkordanten Ehe stammten sechs Kinder, unter 
denen zwei # (Nr. 48 und 50) waren, ein Sohn + (Nr. 47). Zwei 
Kinder waren — und eines 0 musikalisch. Aus der positiv-konkor- 
danten Ehe von Nr. 47 mit einer + Frau stammten fünf*Kinder, 
unter denen eine Tochter #, zwei Söhne + musikalisch, die 
übrigen — und 0 musikalisch waren. 

Stellen wir sämtliche Nachkommen der zwei Töchter von Nr. 2 
zusammen, so ergibt sich, daß unter 20 Kindern nur sechs + waren, 
während die übrigen als — oder 0 musikalisch bewertet werden 
mußten. Im Gegensatz dazu finden sich unter elf Nachkommen 
ihres Sohnes (Nr. ) drei # und drei + Begabungen, während nur 
fünf — oder 0 musikalisch waren. 
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Die starke musikalische Veranlagung in diesem letzten Zweige 
wurde offenbar durch die Einheirat bewirkt. Wir sehen fast 
bei allen musikalischen Nachkommen dieses Zweiges einen 
Typus hervortreten, den die Frau W. verkörperte: eine besondere 
reproduktive Begabung mit Neigung zur Kammermusik. 


Nr. 5, die zweite Tochter von Nr. 1, war mit einem Vetter 
verheiratet, dessen musikalische Eigenschaften nicht bekannt sind. 
Sie hatten fünf Kinder, von denen nur der jüngste Sohn (Nr. 18) 
eine den Durchschnitt überragende Begabung besaß. Er hat zwei- 
mal geheiratet. Die erste Frau war anscheinend nicht musika- 
lisch, die musikalischen Fähigkeiten ihrer vier Kinder waren ge- 
ring, wenn auch durch den starken musikalischen Einfluß des 
Vaters, der stets für häufige und gute Musik im Hause sorgte, 
das musikalische Verständnis in ihnen geweckt und gefördert 
wurde. Die zweite Frau von Nr. 18 war musikalisch und besonders 
dichterisch künstlerisch veranlagt. Sie hatte ebenfalls vier Kinder, 
von denen der älteste Sohn (Nr. 57) eine besonders starke musika- 
lische Veranlagung zeigt, er ist ausgebildeter Musiker, beherrscht 
mehrere Instrumente und hat als Komponist Namhaftes geleistet. 
Die drei jüngeren Geschwister sind weniger gut veranlagt; jedoch 
scheinen sie mehr angeborene Musikalität zu besitzen als die 
Kinder aus erster Ehe. 


Wir sehen hier wie bei Nr. 13 durch die Einheirat einer 
künstlerisch bedeutenden Frau unter den Nachkommen ein starkes 
musikalisches Talent auftreten. Ob man vermuten darf, daß die 
dichterische Veranlagung der Mutter der musikalischen Begabung 
des Sohnes die produktive Richtung verlieh, lasse ich dahin- 
gestellt. 


Die dritte musikalische Tochter von Nr. 1 heiratete ihren 
musikalischen leiblichen Vetter; aus dieser Ehe gingen drei Söhne 
hervor: Die beiden älteren Brüder zeigten eine auffallend ähnliche 
und starke Begabung; vom dritten ist nichts bekannt. Sicher wurde 
diese musikalische Begabung durch ein besonders günstiges 
Milieu stark gefördert, jedoch zeichneten sich die beiden Brüder 
auch durch angeborene vorzügliche Fähigkeiten, wie abso- 
lutes Gehör und sehr vollkommenes Stilgefühl aus. | 

Nur der. älteste Bruder war verheiratet, und zwar mit einer 


nicht unmusikalischen Frau, deren ältester Sohn und die darauf- 
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folgende Tochter eine gute, aber nicht an die väterliche heran- 
reichende Begabung zeigten. 

In diesem Zweige der Familie sehen wir demnach in der dritten 
Generation durch Inzucht eine deutliche Verstärkung 
der musikalischen Anlage auftreten. 

Ein Blick auf die übrigen Nachkommen aus erster Ehe lehrt, 
daß bei ihnen das musikalische Talent zurücktritt. 

Ein wesentlich anderes Bild bietet im Hinblick auf das Auf- 
treten der Musikalität die Nachkommenschaft von Nr. 1 aus der 
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zweiten Ehe. Im Gegensatz zur ersten Frau stammt die 
zweite aus einer unmusikalischen Familie. Von ihren acht Kindern 
sind zum mindesten fünf völlig unmusikalisch gewesen. In der 
dritten Generation treten nur in einem Zweige der Familie aus- 
geprägt musikalische Glieder auf. Es handelt sich um zwei Brüder, 
Kinder von Nr. 4, der unmusikalisch war, jedoch eine Frau aus 
einer musikalischen Familie, die auch selbst musikalisch war, hei- 
ratete. Die Begabung der beiden älteren Söhne muß wohl als an- 
geboren bezeichnet werden. Beide besitzen das absolute Gehör 
und sind gute Klavierspieler. Nach ihrer Selbstbeschreibung ist 
viel Übereinstimmendes in ihrer Musikalität. 
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In einem weiteren Zweige der Familie, der aus der Ehe der 
ältesten Tochter von Nr. 1 mit einem Vetter stammt, ist ein Nach- 
komme aus der vierten Generation hervorragender Musikpsycho- 
loge. Woher seine Begabung stammt, ist mir unbekannt. In einem 
dritten Zweige findet sich, als einzige Vertreterin der dritten Gene- 
ration, eine Tochter, die Klavierlehrerin ist, die übrigen mir be- 
kannten Nachkommen aus der zweiten Ehe von Nr. 1 sind als 
durchaus unmusikalisch zu bezeichnen. 

Während bei unseren bisherigen Betrachtungen der Nachdruck 
hauptsächlich auf die Vererbung und demnach auf die angeborenen 
Eigenschaften gelegt war, möchte ich jetzt einen Blick werfen auf 
die Bedeutung der Umgebung für die Entwicklung der Musi- 
kalität. Stanton hat festgestellt, daß unter seinen vier am 
höchsten stehenden Prüflingen zwei in einem vorzüglichen musika- 
lischen Milieu aufwuchsen, während die vier am wenigsten Musika- 
lischen sämtlich in einer Umgebung groß wurden, in der Musik 
völlig fehlte. AuchHeymannsund Wiersma wiesen darauf 
hin, daß die musikalischen Mütter zwar ihre Fähigkeiten stärker 
auf Söhne übertragen, aber durch Anregung und Beispiel von Be- 
deutung sind für die musikalische Entwicklung ihrer Töchter. 

Aus meinen Untersuchungen geht nun zweifellos der starke 
Einfluß einer musikalischen Umgebung hervor, und zwar 
in dem von Stanton angedeuteten Sinne: Die musikalische An- 
lage, besonders der Musiktrieb, wird verstärkt durch das häufige 
Hören guter Musik. Das zeigt sich deutlich bei Nr.19 und 20. Sehr 
stark hängt die Geschmacksrichtung von der Milieu- 
wirkung ab. In den theologischen Zweigen der Familie wird Kir- 
chenmusik, speziell das Oratorium bevorzugt. Wo hingegen Streich- 
instrumente gepflegt werden und die musikalische Ausbildung ihre 
höchste Stufe erreicht, finden wir eine Vorliebe für die abstrakte 
Musik (Kammermusik). Diese Tatsache erinnert an einen Aus- 
spruch Rupps, daß die Ensemblemusik den Prüf- 
stein für das Stadium der musikalischen Ent- 
wicklung bildet. 

Ich wende mich nun einer recht verwickelten Frage zu, nach 
den Korrelationen der musikalischen Begabung. Schon 
Feis hat darauf hingewiesen, daß die mathematischen und tech- 
nischen Fähigkeiten bei Musikern fast stets fehlen; bekanntlich 
bildete Mozart, der schon als Kind ein glänzender Mathematiker 
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war, eine Ausnahme. Auch Haecker und Ziehen fanden 
einen hohen Prozentsatz mathematischer Befähigung bei den ne- 
gativ-musikalischen Individuen; dagegen war die Musi- 
kalität positiv-korreliert mit zeichnerischer und noch mehr mit 
dichterischer Begabung. Leider habe ich die Frage der Korrela- 
tionen in meinem Schema nicht berührt, kann daher keine genauen 
Zahlen weder nach der einen noch nach der anderen Richtung hin 
angeben. Doch ist es sicher, daß unter allen mir bekannten Mit- 
gliedern der Familie G. kein einziger guter Mathematiker 
war, dagegen sehr viele schlechte. Ebenso fehlt allerdings hier 
auch die zeichnerische Begabung, die Haecker und 
Ziehen häufiger fanden. In der ganzen Familie G. ist, soviel 
ich weiß, nicht ein einziger Maler vertreten. Nach meinen außer- 
halb der Familie G. geschöpften Erfahrungen ist es anscheinend 
entschieden häufiger, daß in den Malerfamilien musikalische Be- 
gabung auftritt, als umgekehrt. 

Für das Zusammentreffen der musikalischen Anlage mit 
diehterischer und sprachlicher Begabung lassen sich 
einig” Anhaltspunkte bei der Familie G. gewinnen. Es findet sich 
eine Reihe von Sprachlehrern unter ihren Mitgliedern; auch Redner- 
talent und dichterische Fähigkeiten, wenn auch in bescheidenem 
Maße, finden sich bei mehreren Personen. 

Zum Schlusse hätte ich noch darüber zu berichten, ob bei der 
Familie G. neuro- oder psychopathische Züge auftreten 
und inwieweit sie einen Zusammenhang mit der musikalischen An- 
lage erkennen lassen. Ich habe bereits darauf hingewiesen (S. 64), 
daß die erste Frau von Nr. 1 aus einer Familie mit manisch- 
depressiver Veranlagung stammte. Sicher ist jedoch untér ihren 
Nachkommen nicht ein einziger typischer Fall dieser Art nachzu- 
weisen. Wohl aber ist Psychopathie mit stark hysterischer Fär- 
bung und in hypochondrisch-depressiver Form mehrfach aufge- 
treten. Schließlich kamen auch reaktiv-depressive Zustände vor, 
wie überhaupt ein mehr ernster, mitunter pessimistischer Zug 
manchen Mitgliedern der Familie eigen ist. Man könnte wohl 
sagen, daß die Beobachtung von Haecker und Ziehen, die 
das relativ häufige Vorkommen depressiver Zustände in musika- 
lischen Familien erwähnen, auch für die Familie G. zutrifft. 


M. NONNE, Familiäres Vorkommen einer Kombination usw. 1 
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2. Herr M. Nonne (Hamburg): 


Familiäres Vorkommen (3 Geschwister) 
einer Kombination von imperfekter Chondrodystrophie mit 
imperfektem Myxoedema infantile. 


(Aus dem Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 


Im Herbst 1917 hatte ich Gelegenheit, drei Geschwister zu 
beobachten, die das gleiche Krankheitsbild boten. 

Die 16 jährigen Zwillinge Katharina und Margareta S., sowie 
die 9 jährige Anna S. stammten von durchaus gesunden Eltern, in 
deren beiderseitigen Familien Nervenkrankheiten und insbesondere 
Wachstumsanomalien irgendwelcher Art nicht nachzuweisen waren. 
Syphilis war bei den Eltern durch Anamnese und die üblichen 
Untersuchungsmethoden auszuschließen, ebenso Alkoholismus oder 
sonstige Intoxikationen. Während der Schwangerschaften und bei 
den Geburten war nichts Erwähnenswertes vorgegangen. Die 
jüngste, Anna, wurde im zweiten Jahr, bald nach der Impfung, 
rachitisch, nachdem sie im ersten Jahr gehen und sprechen gelernt 
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müssen. Leider habe ich über die zweite Frau und ihre Ab- 
stammung wenig erfahren, während mir die Familie der ersten 
Frau aus ziemlich zahlreichen Mitgliedern bekannt ist. Von ihrer 
musikalischen Veranlagung kann ich freilich nichts sagen, jedoch 
handelt es sich in ihrer Familie vielfach um künstlerisch-feinsinnige, 
auch dichterisch begabte, besonders gemütstiefe Personen. In der 
Familie ist eine stark manisch-depressive Veranlagung erblich. Wir 
werden hier an den Hinweis von Haecker und Ziehen er- 
innert, daß ein Zusammenvorkommen der musikalischen Begabung 
mit depressiver Veranlagung nicht selten ist. 

Betrachten wir nun im einzelnen die Nachkommenschaft von 
Nr. Lauserster Ehe. Von neun Kindern waren vier Töchter 
musikalisch, die übrigen Kinder nur wenig musikalisch. Aus der 
Ehe der ältesten Tochter mit einem wenig musikalischen Mann 
entstammen drei Kinder. Unter ihnen waren zwei Töchter (Nr. 11 
und 12) wenig, der Sohn (Nr. 13) dagegen recht musikalisch. Unter 
zehn Nachkommen dieser beiden Töchter in der vierten Generation 
finden sich vier Musikalische, während aus vier Ehen dieser Gene- 
ration mit lauter musikalisch wenig veranlagten Personen 15 Nach- 
kommen stammten, unter ihnen fünf, deren musikalische Be- 
fähigung mir unbekannt blieb, während von den zehn übrigen nur 
zwei als musikalisch bezeichnet werden können. 

Der Sohn (Nr.13) heiratete eine ausgeprägt musikalische Frau. 
die über eine selten schöne Stimme verfügte und schon als zehn- 
jähriges Kind in Kirchenkonzerten Soli sang, späterhin als Sän- 
gerin voll ausgebildet wurde und bis zu ihrer Verheiratung Kam- 
mersängerin am Hofe einer russischen Großfürstin war. Aus dieser 
stark positiv-konkordanten Ehe stammten sechs Kinder, unter 
denen zwei # (Nr. 48 und 50) waren, ein Sohn + (Nr. 47). Zwei 
Kinder waren — und eines 0 musikalisch. Aus der positiv-konkor- 
danten Ehe von Nr. 47 mit einer + Frau stammten fünf*Kinder, 
unter denen eine Tochter #, zwei Söhne + musikalisch, die 
übrigen — und 0 musikalisch waren. 

Stellen wir sämtliche Nachkommen der zwei Töchter von Nr. 2 
zusammen, so ergibt sich, daß unter 20 Kindern nur sechs + waren, 
während die übrigen als — oder 0 musikalisch bewertet werden 
mußten. Im Gegensatz dazu finden sich unter elf Nachkommen 
ihres Sohnes (Nr. ) drei # und drei + Begabungen, während nur 
fünf — oder 0 musikalisch waren. 
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Die starke musikalische Veranlagung in diesem letzten Zweige 
wurde offenbar durch die Einheirat bewirkt. Wir sehen fast 
bei allen musikalischen Nachkommen dieses Zweiges einen 
Typus hervortreten, den die Frau W. verkörperte: eine besondere 
reproduktive Begabung mit Neigung zur Kammermusik. 


Nr. 5, die zweite Tochter von Nr. 1, war mit einem Vetter 
verheiratet, dessen musikalische Eigenschaften nicht bekannt sind. 
Sie hatten fünf Kinder, von denen nur der jüngste Sohn (Nr. 18) 
eine den Durchschnitt überragende Begabung besaß. Er hat zwei- 
mal geheiratet. Die erste Frau war anscheinend nicht musika- 
lisch, die musikalischen Fähigkeiten ihrer vier Kinder waren ge- 
ring, wenn auch durch den starken musikalischen Einfluß des 
Vaters, der stets für häufige und gute Musik im Hause sorgte, 
das musikalische Verständnis in ihnen geweckt und gefördert 
wurde. Die zweite Frau von Nr. 18 war musikalisch und besonders 
dichterisch künstlerisch veranlagt. Sie hatte ebenfalls vier Kinder, 
von denen der älteste Sohn (Nr. 57) eine besonders starke musika- 
lische Veranlagung zeigt, er ist ausgebildeter Musiker, beherrscht 
mehrere Instrumente und hat als Komponist Namhaftes geleistet. 
Die drei jüngeren Geschwister sind weniger gut veranlagt; jedoch 
scheinen sie mehr angeborene Musikalität zu besitzen als die 
Kinder aus erster Ehe. 


Wir sehen hier wie bei Nr. 13 durch die Einheirat einer 
künstlerisch bedeutenden Frau unter den Nachkommen ein starkes 
musikalisches Talent auftreten. Ob man vermuten darf, daß die 
dichterische Veranlagung der Mutter der musikalischen Begabung 
des Sohnes die produktive Richtung verlieh, lasse ich dahin- 
gestellt. 


Die dritte musikalische Tochter von Nr. 1 heiratete ihren 
musikalischen leiblichen Vetter; aus dieser Ehe gingen drei Söhne 
hervor: Die beiden älteren Brüder zeigten eine auffallend ähnliche 
und starke Begabung; vom dritten ist nichts bekannt. Sicher wurde 
diese musikalische Begabung durch ein besonders günstiges 
Milieu stark gefördert, jedoch zeichneten sich die beiden Brüder 
auch durch angeborene vorzügliche Fähigkeiten, wie abso- 
lutes Gehör und sehr vollkommenes Stilgefühl aus. | 

Nur der älteste Bruder war verheiratet, und zwar mit einer 
nicht unmusikalischen Frau, deren ältester Sohn und die darauf- 
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folgende Tochter eine gute, aber nicht an die väterliche heran- 
reichende Begabung zeigten. 

In diesem Zweige der Familie sehen wir demnach in der dritten 
Generation durch Inzucht eine deutliche Verstärkung 
der musikalischen Anlage auftreten. 

Ein Blick auf die übrigen Nachkommen aus erster Ehe lehrt, 
daß bei ihnen das musikalische Talent zurücktritt. 

Ein wesentlich anderes Bild bietet im Hinblick auf das Auf- 
treten der Musikalität die Nachkommenschaft von Nr. 1 aus der 
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schraffiert — H sehr musikalisch weiß — unbekannt 
halbschraffiert — + musikalisch schwarz — unmusikalisch 
Fig. 2. 


zweiten Ehe. Im Gegensatz zur ersten Frau stammt die 
zweite aus einer unmusikalischen Familie. Von ihren acht Kindern 
sind zum mindesten fünf völlig unmusikalisch gewesen. In der 
dritten Generation treten nur in einem Zweige der Familie aus- 
geprägt musikalische Glieder auf. Es handelt sich um zwei Brüder, 
Kinder von Nr. 4, der unmusikalisch war, jedoch eine Frau aus 
einer musikalischen Familie, die auch selbst musikalisch war, hei- 
ratete. Die Begabung der beiden älteren Söhne muß wohl als an- 
geboren bezeichnet werden. Beide besitzen das absolute Gehör 
und sind gute Klavierspieler. Nach ihrer Selbstbeschreibung ist 
viel Übereinstimmendes in ihrer Musikalität. 





Die Familie G. Ein Beitrag zur Kenntnis der musikalischen Vererbung. 69 


In einem weiteren Zweige der Familie, der aus der Ehe der 
ältesten Tochter von Nr. 1 mit einem Vetter stammt, ist ein Nach- 
komme aus der vierten Generation hervorragender Musikpsycho- 
loge. Woher seine Begabung stammt, ist mir unbekannt. In einem 
dritten Zweige findet sich, als einzige Vertreterin der dritten Gene- 
ration, eine Tochter, die Klavierlehrerin ist, die übrigen mir be- 
kannten Nachkommen aus der zweiten Ehe von Nr. 1 sind als 
durchaus unmusikalisch zu bezeichnen. 

Während bei unseren bisherigen Betrachtungen der Nachdruck 
hauptsächlich auf die Vererbung und demnach auf die angeborenen 
Eigenschaften gelegt war, möchte ich jetzt einen Blick werfen auf 
die Bedeutung der Umgebung für die Entwicklung der Musi- 
kalität. Stanton hat festgestellt, daß unter seinen vier am 
höchsten stehenden Prüflingen zwei in einem vorzüglichen musika- 
lischen Milieu aufwuchsen, während die vier am wenigsten Musika- 
lischen sämtlich in einer Umgebung groß wurden, in der Musik 
völlig fehlte. AuchHeymanns und Wiersma wiesen darauf 
hin, daß die musikalischen Mütter zwar ihre Fähigkeiten stärker 
auf Söhne übertragen, aber durch Anregung und Beispiel von Be- 
deutung sind für die musikalische Entwicklung ihrer Töchter. 

Aus meinen Untersuchungen geht nun zweifellos der starke 
Einfluß einer musikalischen Umgebung hervor, und zwar 
in dem von Stanton angedeuteten Sinne: Die musikalische An- 
lage, besonders der Musiktrieb, wird verstärkt durch das häufige 
Hören guter Musik. Das zeigt sich deutlich bei Nr.19 und 20. Sehr 
stark hängt die Geschmacksricehtung von der Milieu- 
wirkung ab. In den theologischen Zweigen der Familie wird Kir- 
chenmusik, speziell das Oratorium bevorzugt. Wo hingegen Streich- 
instrumente gepflegt werden und die musikalische Ausbildung ihre 
höchste Stufe erreicht, finden wir eine Vorliebe für die abstrakte 
Musik (Kammermusik). Diese Tatsache erinnert an einen Aus- 
spruch Rupps, daß die Ensemblemusik den Prüf- 
stein für das Stadiumder musikalischen Ent- 
wicklung bildet. 

Ich wende mich nun einer recht verwickelten Frage zu, nach 
den Korrelationen der musikalischen Begabung. Schon 
Feis hat darauf hingewiesen, daß die mathematischen und tech- 
nischen Fähigkeiten bei Musikern fast stets fehlen; bekanntlich 
bildete M o z a r t , der schon als Kind ein glänzender Mathematiker 
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war, eine Ausnahme. Auch Haecker und Ziehen fanden 
einen hohen Prozentsatz mathematischer Befähigung bei den ne- 
gativ-musikalischen Individuen; dagegen war die Musi- 
kalität positiv-korreliert mit zeichnerischer und noch mehr mit 
dichterischer Begabung. Leider habe ich die Frage der Korrela- 
tionen in meinem Schema nicht berührt, kann daher keine genauen 
Zahlen weder nach der einen noch nach der anderen Richtung hin 
angeben. Doch ist es sicher, daß unter allen mir bekannten Mit- 
gliedern der Familie G. kein einziger guter Mathematiker 
war, dagegen sehr viele schlechte. Ebenso fehlt allerdings hier 
auch die zeichnerische Begabung, die Haecker und 
Ziehen häufiger fanden. In der ganzen Familie G. ist, soviel 
ich weiß, nicht ein einziger Maler vertreten. Nach meinen außer- 
halb der Familie G. geschöpften Erfahrungen ist es anscheinend 
entschieden häufiger, daß in den Malerfamilien musikalische Be- 
gabung auftritt, als umgekehrt. 

Für das Zusammentreffen der musikalischen Anlage mit 
diehterischer und sprachlicher Begabung lassen sich 
einig” Anhaltspunkte bei der Familie G. gewinnen. Es findet sich 
eine Reihe von Sprachlehrern unter ihren Mitgliedern; auch Redner- 
talent und dichterische Fähigkeiten, wenn auch in bescheidenem 
Maße, finden sich bei mehreren Personen. 

Zum Schlusse hätte ich noch darüber zu berichten, ob bei der 
Familie G. neuro- oder psychopathische Züge auftreten 
und inwieweit sie einen Zusammenhang mit der musikalischen An- 
lage erkennen lassen. Ich habe bereits darauf hingewiesen (S. 64), 
daß die erste Frau von Nr. 1 aus einer Familie mit manisch- 
depressiver Veranlagung stammte. Sicher ist jedoch unter ihren 
Nachkommen nicht ein einziger typischer Fall dieser Art nachzu- 
weisen. Wohl aber ist Psychopathie mit stark hysterischer Fär- 
bung und in hypochondrisch-depressiver Form mehrfach aufge- 
treten. Schließlich kamen auch reaktiv-depressive Zustände vor, 
wie überhaupt ein mehr ernster, mitunter pessimistischer Zug 
manchen Mitgliedern der Familie eigen ist. Man könnte wohl 
sagen, daß die Beobachtung von Haecker und Ziehen, die 
das relativ häufige Vorkommen depressiver Zustände in musika- 
lischen Familien erwähnen, auch für die Familie G. zutrifft. 
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2. Herr M. Nonne (Hamburg): 
Familiäres Vorkommen (ő Geschwister) 


einer Kombination von imperfekter Chondrodystrophie mit 
imperfektem Myxoedema infantile. 


(Aus dem Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 


Im Herbst 1917 hatte ich Gelegenheit, drei Geschwister zu 
beobachten, die das gleiche Krankheitsbild boten. 

Die 16 jährigen Zwillinge Katharina und Margareta S., sowie 
die 9 jährige Anna S. stammten von durchaus gesunden Eltern, in 
deren beiderseitigen Familien Nervenkrankheiten und insbesondere 
Wachstumsanomalien irgendwelcher Art nicht nachzuweisen waren. 
Syphilis war bei den Eltern durch Anamnese und die üblichen 
Untersuchungsmethoden auszuschließen, ebenso Alkoholismus oder 
sonstige Intoxikationen. Während der Schwangerschaften und bei 
den Geburten war nichts Erwähnenswertes vorgegangen. Die 
Jüngste, Anna, wurde im zweiten Jahr, bald nach der Impfung, 
rachitisch, nachdem sie im ersten Jahr gehen und sprechen gelernt 
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bezüglichen Nachforschungen begegneten einer hartnäckigen Ab- 
weisung seitens der schwergeprüften Eltern. 

Familiäres Vorkommen der Chondrodystrophie ist keineswegs 
ganz selten. Oppenheim zitiert auf S. 221 der 7. Auflage seines 
Lehrbuches nicht weniger als vier Autoren. Ich selbst führe Ihnen 
im Bilde hier Mutter und Tochter vor +), eine Beobachtung, die ich 
vor drei Jahren machte. Ich fand in der Literatur keine Fälle, 
wo es sich um Zwillinge handelte und wo in einer Familie 
dreichondrodystrophische Kinder waren. 

Die Chondrodystrophie ist kein endokrines Leiden, sondern 
eine primäre autochthone Konstitutionsanomalie in Form von 
Störung der enchondralen Knochenbildung bei normaler periostaler 
Knochengenese. Daß es sich in meinen Fällen nebenbei um eine 
endokrine, und zwar thyreogene Erkrankung handelt, muß ich an- 
nehmen, wenn ich eine Kombination mit Myxödem diagnostiziere. 
Thyreoideapräparate haben niemals auf die Chondrodystrophie ein- 
gewirkt im strikten Gegensatz zu den vorzüglichen Erfolgen, die 
diese Therapie beim Myxödem in vielen Fällen zeitigt. Die Chon- 
drodystrophie ist einstweilen noch therapeutisch unangreifbar. 


Aussprache. 


H.Curschmann (Rostock) erwähnt die Seltenheit inkompletter 
Chondrodystrophie und weist auf eine von ihm beobachtete Familie 
(55 jährige Mutter, erwachsener Sohn und Tochter) hin, bei der 
eine isolierte Chondrodystrophie der Wirbelsäule an 
genommen werden mußte. Nur der Schädel war dem der Chondro- 
dystrophiker ähnlich, desgleichen eine mäßige Verkürzung der Extremi- 
täten und der Gesamtlänge; Psyche von Mutter und Tochter o. B., des- 
gleichen deren genitale Funktion. Nur der 26 jährige Sohn zeigte Hoden- 
aplasie und Eunuchoidismus (aber ohne Langbeinigkeit); er war psy- 
chisch infantil. Lues kam nicht in Betracht. Myxödemsymptome fehlten 
völlig. 

P. Schuster (Berlin): Auf den Bildern des Herrn Nonne fiel 
mir die außerordentlich große Ähnlichkeit der Gesichtsbildung der drei 
Geschwister auf. Ich möchte die Aufmerksamkeit hierauf besonders 
lenken und die Bitte aussprechen, in Zukunft bei der Untersuchung 
familiärer Erkrankungen auf diesen Punkt zu achten. Ich bemerke, dab 
mir selbst die auffällige Ähnlichkeit der Gesichtsbildung bei den Mit- 
gliedern neuropathischer Familien, und zwar nicht nur bei Geschwistern, 
sondern auch bei Eltern und Kindern aufgefallen und von mir photo- 
graphisch festgehalten worden ist. Bei familiären Erkrankungen scheint 
mir eine solche Ähnlichkeit besonders auffallend zu sein. 


o 1) Hier nicht abgedruckt. 


J. G. DUSSER DE BARENNE, Experimentelle Untersuchungen über usw. 81 


Embden (Hamburg): Wie war der Erfolg der Schilddrüsen- 
therapie? Zur Ähnlichkeit der Physiognomie bei gleichen früh er- 
worbenen und hereditären Krankheiten erwähnt Herr E. einen Fall 
von Athetose double, der dem schönen von Herrn Foerster ver- 
öffentlichten Porträt ähnlich war. 


Friedel Pick (Prag): Zur Frage der Gesichtsähnlichkeit bei 
identischen Erkrankungen ist zu bedenken, daß es sich indem Nonne- 
schen Falle um gleichgeschlechtliche, also wahrscheinlich eineiige Zwil- 
linge handelt, die ja meist, auch wenn sie ganz normal sind, sich zum 
Verwechseln ähnlich sehen. | 

Nonne (Schlußwort): Thyreoidea- und andere Organtherapie blie- 
ben erfolglos. Die Gesichtsähnlichkeit der Geschwister war frappierend. 
Zwei Kinder hatten einen Gibbus (vielleicht Tuberkulose der Wirbel- 
säule, vielleicht Chondrodystrophie der Wirbelsäule?). Chondrodystro- 
phie hat mit Dysgenitalismus nichts zu tun. 


3. Herr J. G.DusserdeBarenne (Utrecht): 


Experimentelle Untersuchungen über die Lokalisation des 
sensiblen Rindengebietes im Großhirn des Affen (Macacus). 


Mittels der Methode der lokalen Strychninvergiftung, die sich 
dem Verfasser seit Jahren als eine sehr geeignete, man kann wohl 
sagen als eine elektive Methode zur Darstellung der Lokalisation 
von sensiblen Mechanismen im Zentralnervensystem erwiesen hat +), 
ist er an einem Material von 20 Makakusaffen im Laboratorium von 
Sir Charles Sherrington in Oxford der Frage der Lokali- 
sation der sensiblen Funktionen in der Großhirnrinde nachgegangen. 

In einer vorigen Mitteilung ”) wurde gezeigt, daß es auf der 
Großhirnrinde der Katze ein großes Gebiet gibt, das funktionell 
eng mit sensiblen Funktionen verknüpft ist. Die leichte, lokale, 
oberflächliche Strychninvergiftung von einer ganz kleinen, nur 
wenigen Quermillimetern messenden Rindenpartie innerhalb dieses 
groben sensiblen Rindengebietes gibt Veranlassung zum Auftreten 
von sehr intensiven sensiblen Reizerscheinungen, während die An- 
wendung des Strychnins außerhalb des sensiblen Rindenfeldes nicht 
von solchen Störungen befolgt ist. Diese sensiblen Reizerscheinun- 


1) Siehe die Reihe der Mitteilungen: Über die Stryehninwirkung auf das 
Zentralnervensystem, I—V, in den Folia Neurobiologica, 1911—1913, IV— VII: 
Experimental Researches on Sensory Localisations in the cerebral Cortex, 
Quarterly Journ. of experim. Physiolog., 1916, IX, S. 355—890. 

2) ]. c. Quarterly Journ. of experim. Physiol. 
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gen betreffen sowohl die oberflächlichen als die tiefen Sensibilitäts- 
qualitäten. Soweit es die Hautsensibilität betrifft, zeigten sich die 
Störungen nach lokaler Strychninvergiftung der Hirnrinde in: 


1. spontanen, ohne äußeren Reiz auftretenden, parästhetischen 
Symptomen, 

2. einer ausgesprochenen Hyperästhesie und Hyperalgesie, 

3. Steigerung der Munkschen Berührungsreflexe. 


Die gleichfalls vorhandenen Störungen der Tiefensensibilität 
dokumentierten sich in einer abnormen, oft hochgradigen Über- 
empfindlichkeit der Skeletteile, Sehnen und Muskeln, kurz der tie- 
feren Gewebe, gegen Druck, nachdem die Sensibilität der über- 
liegenden Haut durch Durchschneidung der entsprechenden Haut- 
nerven bzw. durch Fortnahme der Haut aufgehoben worden war. 

Weiter konnte gezeigt werden, daß das große sensible Rinden- 
feld in mehreren Abschnitten nach den verschiedenen Körper- 
abteilungen unterverteilt ist. 

Nachdem also diese Methode der lokalen Strychninvergiftung 
nicht nur am Rückenmark, sondern auch an der Großhirnrinde sich 
als eine ausgezeichnete Methode zur. Erforschung der Lokalisation 
von sensiblen Mechanismen beim Frosch, beim Hunde und bei der 
Katze erwiesen hatte, war es sehr gewünscht, diese Methode auch 
auf einem Tiermaterial mit höher differenzierter Großhirnrinde an- 
zuwenden; der Verfasser ergriff daher freudig die Gelegenheit, als 
er durch Spenden der hiesigen Donders- Stiftung und der R. A. 
Laan -Stiftung zu Amsterdam instand gesetzt wurde, diesem 
Ziel an einem größeren Affenmaterial im Laboratorium von Sir 
Charles Sherrington nachzugehen. Die erste Veröffent- 
lichung dieser Versuche, worin nur die experimentelle Seite ins 
Auge gefaßt wurde, ist unter dem Titel: Experimental Researches 
on Sensory Localisation in the cerebral Cortex of the Monkey (Ma- 
cacus) in den Proceedings of the Royal Society (London), 1924, B, 
Vol. 96, S. 272—291 erschienen. 


Prinzipien und Technik der Methode der 
lokalen Strychninvergiftung. 


Wir möchten kurz auf diese beiden Punkte hier eingehen. Es 
bietet diese Methode mehrere wichtige Vorteile gegenüber der bis 
jetzt in diesen Fragen fast ausschließlich benutzten Methode der 
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Exstirpationen von bestimmten Rindenabschnitten. Die Schwierig- 
keiten dieser letzteren Methode sind bekannt; während man bei der 
Exstirpationsmethode nach sensiblen Ausfallserscheinungen zu 
suchen hat, handelt es sich in diesen Strychninversuchen um sen- 
sible Reiz erscheinungen, die, wie ohne weiteres verständlich ist, 
viel leichter und sicherer nachgewiesen werden können. Besonders 
vorteilhaft bei der Strychninmethode ist, daß das Tier durch das 
Vorhandensein der spontanen Reizerscheinungen, der Parästhesien, 
ganz spontan angibt, in welchem Körperabschnitt die Störungen 
vorhanden sind. 

Damit ist in diesen Versuchen ein objektives Moment vor- 
handen, wie es wohl selten im Tierversuch, mit Ausnahme der 
Pawlowschen Versuche über bedingte Reflexe, angetroffen 
wird. Ein weiterer Vorzug dieser Methode ist, dab das Zentral- 
nervensystem im Gegensatz zu den Exstirpationsversuchen ana- 
tomisch ganz intakt bleibt, so daß Schockerscheinungen fast keine 
oder gar keine Rolle spielen. Der ganze operative Eingriff besteht 
in der Trepanation über der gewünschten Rindenstelle und Frei- 
legung der betreffenden Rindenpartie durch Spaltung der harten 
Hirnhaut. Dann wird in der sogleich zu beschreibenden Weise 
die ganz minimale Strychninmenge appliziert und die Wunde durch 
Naht oder Klemmen verschlossen. Das Tier wird nun sich selbst 
überlassen, bis es aus der Narkose erwacht ist und zeigt dann, falls 
die Strychninvergiftung an irgendeiner Stelle des sensiblen Rinden- 
areals vorgenommen worden ist, in irgendeinem Körperabschnitt 
die schon in der Einleitung erwähnten sensiblen Störungen. Noch 
ein großer Vorteil dieser Methode ist, daß man, wie aus dieser 
kurzen Auseinandersetzung hervorgeht, meistens eine ganz be- 
stimmte Antwort bekommt im Verlauf eines akuten Versuches 
von öfters nur 15—20 Minuten Dauer; die Operation braucht so- 
mit nicht unter aseptischen Kautelen ausgeführt zu werden, auch 
die chirurgische Nachbehandlung und wochenlange Pflege und Kon- 
trolle der operierten Tiere fällt damit fort. Als letzter Vorteil der 
Strychninmethode ist noch zu verzeichnen, daß, während bei der 
Exstirpationsmethode es erstens schwierig ist, ganz kleine Ver- 
letzungen anzubringen, und zweitens durch spätere Komplikationen 
öfters nicht beabsichtigte, störende, krankhafte Nebenbefunde sich 
vorhanden zeigen, ist es bei der Strychninmethode ein leichtes, 
die Konvexität der Großhirnrinde in jeder beliebigen, gerade ge- 

6* 
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wollten Ausdehnung zu vergiften, während Läsionen der zentralen 
Nervensubstanz in diesen akuten Versuchen überhaupt keine Rolle 
spielen. Daß das Gift bei dieser Methode streng lokal appliziert 
werden kann und auch streng lokalisiert bleibt, geht aus mehreren 
Ergebnissen der älteren Versuche am Rückenmark') sowie aus den 
hier vorgebrachten Versuchsergebnissen hervor. 

Die Technik der Strychninapplikation war in diesen Versuchen 
am Affengroßhirn im wesentlichen dieselbe, wie sie früher in den 
Versuchen am Rückenmark und an der Großhirnrinde der Katze 
geübt wurde. Nach der Trepanation und Eröffnung der Dura an 
der gewünschten Stelle wird der hervorquellende Liquor mit einem 
Wattehäuschchen, das in heißer Salzlösung getaucht und wieder 
ausgekniffen ist, abgesogen. Es ist natürlich in diesen Versuchen 
notwendig. daß die Rinde so trocken als möglich gehalten wird, 
damit das Gift streng lokal appliziert werden kann und auch im 
Verlauf der Untersuchung streng lokal bleibt. Das macht bisweilen 
beim Affen mit seinem viel reichlicheren Liquorquantum als der 
Hund und die Katze einige Schwierigkeiten, aber wenn man nur 
ganz warme Salzlösung nimmt, von etwa 50—60 ° C, dann gelingt 
es wohl immer, die Rinde trocken zu bekommen. 

Während bei der Katze sich schon 1%ige Strychninsulfat- 
lösung als sehr geeignet zum Hervorrufen von den sensiblen Reiz- 
erscheinungen erwies, war es in den Affenversuchen nötig, mit der 
Konzentration des Giftes bis zur 3%igen Lösung zu steigen, um 
deutliche und markante Störungen hervorzurufen; es liegt auf der 
Hand, die größere Dicke der zarten Hirnrindenhäute beim Affen 
dafür verantwortlich zu machen. Die eigentliche Applikation des 
Giftes auf der Rinde wurde folgendermaßen gemacht. 

Ein kleines Stückchen Filtrierpapier, etwa 5 mm lang und etwa 
1 oder 2 mm breit. wird in der 3%igen Strychninlösung, die mit 
Toluidinblau gefärbt ist, getränkt und dann die überschüssige 
Flüssigkeit an einem trockenen Filtrierpapierchen abgewischt. Da- 
mit wird die eben gewünschte Feuchtigkeit und somit die strene 
lokale Giftapplikation auf der Großhirnrinde erreicht. Nach Appli- 
kation des Giftes wird das noch überschüssige Strychnin mit einem 
trockenen Filtrierpapierchen abgesogen; die vergiftete Rindenstelle 
dokumentiert sich dann als ein kleines. blauviolettes Feldehen, nur 
einige Quermillimeter an Oberfläche messend. 


1) Siehe 7.B.Stryehninmitteilung IV. Folia Neurobiologiea 112.VT.S.279. 
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Jeder Affe wurde vor dem eigentlichen Versuch auf seine Reak- 
tionen auf verschiedene Reize geprüft. Das Tier wurde ruhig in 
Rückenlage auf dem Schoße eines Dieners gehalten; unter diesen 
Umständen reagiert ein normaler Makakus nicht oder fast nicht auf 
taktile oder selbst auf Schmerzreize. Nur einige der Tiere machten 
eine kleine Beugung mit dem Gliedmaße, an dem nocizeptive Reize 
auf der Haut oder den tieferen Teilen der Hände oder Füße appli- 
ziert wurden. Nach der Operation und der Strychninapplikation 
wurde das Tier in derselben Haltung als vor dem Eingriff gehalten 
und auf seine jetzigen Reaktionen kontrolliert; nur bei der Unter- 
suchung der Sensibilität des Kopfes und des Gesichts zeigte es 
sich vorteilhafter, das Tier, während es auf dem Boden an einer 
Kette angebunden saß, zu beobachten und zu kontrollieren. 


Versuchsergebnisse. 


Die in diesen Versuchen zu beobachtenden Symptome waren 
im wesentlichen dieselben wie in der Einleitung für die Strychnin- 
versuche an der Katzenrinde beschrieben; der einzige Unterschied 
war, daß, während beim letzteren Tier die spontanen, parästheti- 
schen Störungen sehr stark im Vordergrund des Symptomenbildes 
stehen, diese Störungen beim Affen, wenn auch meistens deutlich 
vorhanden, nicht so stark und nicht in geradezu so imposanter 
Weise wie bei der Katze sich vortaten. Die Hyperästhesie und 
Hyperalgesie waren, wenn die Vergiftung im sensiblen Rinden- 
gebiet vorgenommen worden war, sehr intens und markant vor- 
handen. Bisweilen waren auch motorische Reizerscheinungen zu 
beobachten, auf die wir noch später zu sprechen kommen. 


Nachdrücklich möchten wir hervorheben, daß wir’ der Frage, 
ob diese „Sensibilitäts‘‘störungen bei den Versuchstieren Störungen 
„bewußter‘“ Sensibilitätsqualitäten sind, weil prinzipiell unlösbar 
und daher wissenschaftlich von keinem Interesse, fernbleiben 
wollen; es sei in diesem Verbande auch betont, daß wir die Be- 
zeichnungen „sensible“ Störungen und „Sensibilität“ nur im nichts 
präjudizierenden Sinne von Rezeptivität verstanden haben möchten 
und die ersteren Bezeichnungen nur aus Bequemlichkeitsgründen be- 
nutzt haben. 

Natürlich konnten an diesem Material von 20 Affen nicht alle 
Fragen studiert werden, die der Verfasser gern untersucht hätte. 
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Absichtlich wurde z. B. nur die Konvexität der Großhirnrinde unter- 
sucht. Für diese ist es möglich gewesen, die Lage, Ausdehnung und 
Unterverteilung des sensiblen Gebietes, sowie es diese Strychnin- 
methode ergibt, festzulegen. 

Wir fingen diese Untersuchungen an mit dem Rindenabschnitt, 
der nach allem, was die anatomischen, physiologischen und klini- 
schen Forschungen gezeigt haben, als den „primären“ sensiblen 
Rindenbezirk betrachtet werden darf, d. i. dem Rindenabschnitt, 
in dem die sensiblen, kortikopetalen Fasern aus den subkortikalen 
Zentren, speziell aus dem Sehhügel, hineinstrahlen, also dem Gyrus 
centralis posterior. 

Untenstehendes Protokoll möge zur Illustration dienen. 


Makakus VII. & 1. 10. 1923. 

Prüfung der Reaktionen des Tieres auf verschiedene Reize. Nar- 
kose mit Chloroformäther; wenn der Affe schläft, wird mit Äther fort- 
gefahren. Die Rinde wird über der mittleren Partie des li inken Gyrus 
centralis posterior freigelegt. 

945 a.m. Applikation von 3%iger Strychninsulfatlösung, an der 
Stelle in Abb. 1 angegeben. 

955 a.m. Das Tier liegt in Rückenlage auf dem Schoße eines Ge- 
hilfen und erwacht aus der Narkose. Während der Affe gar nicht reagiert _ 
auf Reize, die an den Beinen, Rumpf oder Gesicht appliziert werden, 
ruft schon die leichteste Berührung der Haare oder der Haut von beiden 
Händen und Vorderarmen deutliche Reaktionen hervor. In diesem 
Stadium der abklingenden Narkose lag das Tier, wenn unberührt, ganz 
ruhig, noch halb im Dusel, mit geschlossenen Augen. Sobald seine 
rechte Hand auch nur leise berührt wurde, öffnete der Affe die Augen, 
zog die Lippen mit typischer Grimasse zurück und fletschte mit den 
Zähnen. Durch Reize, selbst ziemlich intensive, auf Beine, Rumpf und 
Kopf wurde sein Schlummer nicht sichtbar gestört. Auf Tastreize an 
der linken Hand und am linken Vorderarm reagiert er wie für die 
rechte obere Extremität angegeben. Auf nocizeptive Reize, wie Stechen 
mit einer Nadel, Kneifen der Haut mit einer Pinzette oder Berühren mit 
einem heißen Kupferstabe der distalen Abschnitte beider oberen Glied- 
maßen reagiert das Tier sehr intensiv und unter starken negativen 
Affektäußerungen, während es auf solche schmerzhafte Reize an den 
anderen Körperabschnitten nur sehr wenig reagiert. Diese Reaktionen 
sind am stärksten bei Reizen auf der rechten Hand, etwas weniger 
intensiv, aber doch noch sehr stark. auf Reize, die an der linken Hand 
angebracht wurden. Es ist sehr deutlich, daß die Störungen am meisten 
an den apikalen Abschnitten der Arme ausgesprochen sind, also an 
den palmaren und dorsalen Flächen der Hände. Keine motorische Reiz- 
erscheinungen; bei diesem Tiere waren auch keine deutlichen Anzeichen 
von den parästhetischen Störungen vorhanden. 
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Nach dieser Prüfung wurde das Tier nochmals narkotisiert und 
in Narkose folgende Nerven an beiden oberen Extremitäten durch- 
schnitten: der N. musculo-cutaneus, der N. cutaneus internus s. anti- 
brachii medialis und der N. cutaneus externus s. antibrachii lateralis 
(ex N. radialis). Nochmals lokale Strychninapplikation an der Stelle 
von Abb. 1. Sorgfältige Schließung der Hautwunde. Wenn der Affe 
wieder aus der zweiten Narkose erwacht ist, zeigt er eine sehr deutliche 
Überempfindlichkeit bei Druck der tieferen Teile des rechten Vorder- 
armes und der rechten Hand, obwohl die Haut über größere Ab- 
schnitte unempfindlich war und der Druck natürlich eben nur an solchen 
unempfindlichen Stellen ausgeübt wurde. An der linken oberen Extre- 


Mocacus VII 


a ee nn) 
C.M. 
Fig. 1. 


mität konnte keine Überempfindlichkeit der tieferen Teile festgestellt 
werden. Auch nach der zweiten Strychninvergiftung zeigten sich keine 
motorischen Reizerscheinungen. Abb. 1 zeigt die genaue Lage und Aus- 
dehnung der vergifteten Rindenstelle. 


Aus Beobachtungen, wie die in diesem Protokoll zitierten, 
konkludieren wir, daß nach Strychninisation dieser Rindenstelle 
eine ausgeprägte Hyperästhesie, also eine Überempfindlichkeit für 
„taktile“ Reize und eine starke Hyperalgesie, also eine Über- 
empfindlichkeit für „schmerzhafte“, nocizeptive Reize (Sher- 
rington) der Haut in beiden oberen Extremitäten auftreten, 
und zwar am stärksten in dem zur strychninvergifteten Rinden- 
stelle kontralateralen Arm und daß auch eine Hyperästhesie für 
Druck der tieferen Teile des kontralateralen Armes auftritt. 

Das folgende Protokoll geben wir als Beispiel eines Ver- 
suches, in dem sensible Störungen am Kopf und Gesicht hervor- 
gerufen wurden. 
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Makakus VII. d' 1. 10. 1923. 

Prüfung des Tieres auf seine Reaktionen verschiedenen Reizen 
segenüber wie üblich, auch Narkose wie oben schon angegeben. Frei- 
legung der unteren Partie des linken Gyrus centralis posterior. 

230 p.m. Lokale Strychninvergiftung der in Abb. 2 markierten 
Rindenstelle. 

Nach Erwachen aus der Narkose ist das Tier unruhig; es macht 
den Eindruck unangenehme Sensationen zu haben, bringt immer wieder 
eine oder beide Hände an sein Gesicht und bedeckt es damit. Auf 
sanftes Anblasen durch Zusammenkneifen einer Gummispritze der Ohr- 
muschelhaare, der äußeren Gehörgänge und des Antlitzes auf beiden 
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Seiten reagiert der Affe sofort mit Abwenden des Gesichts oder Schütteln 
des Kopfes. Öfters auch schützt das Tier sein Gesicht oder sein Ohr 
mit der Hand derselben Seite oder zog an den Ohrmuscheln. Nach 
einigen Versuchen aber gelang es nicht mehr, den Reiz zu applizieren, 
denn schon bei Annäherung der Gummispritze wendet das Tier den 
Kopf ab oder wehrt die Spritze mit der Hand ab. Auf stärkere Reize, 
wie Kneifen mit einer Pinzette oder Berührung mit dem heißen Stabe 
reagierte das Tier sehr energisch, und nach einem oder zwei Reizen 
wich es den folgenden Reizungen unter heftigen Abwehrbewegungen 
oder Fortlaufen aus, unter deutlichen negativen Affektäußerungen. 

Bei diesem Tier war es ziemlich schwer zu entscheiden, auf welcher 
Seite des Kopfes die Störungen am deutlichsten waren; schließlich 
glaubten wir doch aber aussagen zu können, daß sie auf der rechten 
Seite des Kopfes am stärksten ausgesprochen waren, denn z. B. auf 
Anblasen der rechten Ohrmuschel trat nicht nur ein homolateraler 
Schüttelreflex dieser Muschel auf, sondern auch ein kontralateraler, 
während bei der Reizung der linken Ohrmuschel nur ein homolateraler 
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Retlex nachweisbar war. Auch für „Kältereize‘“, wie Aufspritzen von 
Chloräthyl auf Kopf und Ohren, konnte eine Hyperästhesie nachge- 
wiesen werden. | 

Mehrmals rieb das Tier sich die Haut des Kopfes, des Gesichts 
oder der Ohren mit einer oder beiden Händen, ohne daß oder lange 
nachdem von seiten des Experimentators ein Reiz appliziert worden 
war; zu gleicher Zeit wurde der Affe unruhig und machte einen ver- 
stimmten Eindruck. Es ist wahrscheinlich, daß diese Erscheinungen, 
ebenso wie die am Anfang dieses Protokolls erwähnten, der Ausdruck 
sind für spontane parästhetische Störungen, welche dem Symptomen- 
komplex der lokalen Hirnrindenvergiftung mit Strychnin bei der Katze 
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meistens zu einem so eindrucksvollen Bilde machen. Motorische Reiz- 
erscheinungen konnten nicht beobachtet werden. 


Als Beispiel eines Versuches, in dem Störungen an den hinteren 
Extremitäten vorhanden waren, sei folgendes Protokoll vorgeführt. 


Makakus V. ® 29. 9. 1923. 

Narkose in der angegebenen Weise. Freilegung der Rinde im 
obersten Abschnitt des Gyrus centralis posterior, links. 

9:2 a.m. 3%ige Strychninsulfatlösung wird an der Stelle der linken 
Großhirnhemisphäre von Abb. 3 appliziert. 

Sofort nach der Applikation des Giftes, wenn das Tier sich noch 
in Narkose befindet, sind motorische Reizerscheinungen im rechten 
Bein zu beobachten: kleine, unregelmäßige, klonische Beugungen im 
Knie, Adduktion des Fußes im Fußgelenk (auch klonisch) und besonders 
frequente, ganz kleine Abduktionsbewegungen der großen Zehe. Im linken 
Bein keine solche Störungen. Diese motorischen Reizerscheinungen 
nehmen bald allmählich an Stärke ab, um nach einigen Minuten gaħñz 
verschwunden zu sein. Nach Abklingen der Narkose zeigt sich eine 
ausgesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie der Haut der beiden 
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Beine vorhanden, am stärksten am rechten Bein, und zwar sind diese 
sensiblen Störungen am deutlichsten an den Fußsohlen, aber auch stark 
ausgeprägt an den Fußrücken und den Unterbeinen und den medialen 
Flächen der Oberschenkel. Keine abnormen Reaktionen von den am 
Bauch angrenzenden Abschnitten der Beine und vom Abdomen. Nach 
dieser Prüfung wurde der Affe wieder narkotisiert und dann folgende 
Nerven auf beiden Seiten durchschnitten: der N. saphenus internus, der 
N. saphenus externus und der N. peroneus superficialis. 


11°. Sorgfältige Hautnaht der Beinwunden. Nochmals Strychnin- 
applikation an derselben Stelle wie zuvor. 

113°. Eine deutliche Hyperästhesie auf Druck der rechten Achilles- 
sehne und des rechten Gastrocnemius ist vorhanden, während der Affe 
gar keine Notiz nimmt, wenn dieselben Teile links stark gedrückt 
werden. 


Dann und wann wird das Tier, während es ruhig mit geschlossenen 
Augen auf dem Schoße des Dieners lag und ohne daß es berührt 
wurde, plötzlich unruhig, machte eine Mimik als im negativen Affekt, 
suchte sich zu befreien, schlug mit den Hinterbeinen oder rieb sie 
gegeneinander. Öfters auch nahm er den rechten Fuß in seine Hände 
und fing an, diesen zu kratzen. Höchstwahrscheinlich können wir diese 
Symptome als von paroxysmal auftretenden, parästhetischen, unan- 
genehmen Sensationen herrührend, betrachten. 

Aus diesen Versuchen geht schon hervor, daß diese Methode 
der lokalen Strychninvergiftung der Großhirnrinde auch beim Affen 
sich als eine sehr brauchbare zum Studium der Lokalisation von 
sensiblen Rindenfeldern erweist. 

Wir gingen jetzt somit dazu über, mittels dieser Methode auch 
andere Rindenabschnitte zu untersuchen, und zwar in erster Linie 
die Rinde des Gyrus parietalis inferior, d. i. die Rinde zwischen 
der Fissura Sylvii, dem oberen Ende der ersten Temporalfurche 
und der Fissura interparietalis. Es konnte nachgewiesen werden, 
daß nach Vergiftung von verschiedenen Teilen dieser Windung 
dieselben Störungen, wie schon beschrieben, auftraten; während 
die Vergiftung der unteren Teile, d. h. direkt über der Fissurı 
Sylvii gelegen, Störungen im Gesicht und am Kopf ergaben, zeigten 
sich nach Strychninapplikation im mittleren Teil des Gyrus parie- 
talis inferior Störungen in den Armen. Im oberen Teil dieser Win- 
dung, gerade im Winkel zwischen dem Sulcus interparietalis und 
dem Sulcus temporalis superior, erhielten wir in zwei Versuchen 
sensible Reizerscheinungen in den Beinen. 

Wir wollen uns jetzt den Versuchen an der Großhirnrindevor 
dem Sulcus centralis Rolandi gelegen, also der sogenannten mo- 
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torischen“ Rinde und der des Lobus frontalis, zuwenden. Es war das 
gerade einer derPunkte aus diesen Versuchen, an dem der Verfasser 
mit größter Neugier heranging. Wenn die sogenannte motorische 
Rinde nicht nur motorischen, sondern auch sensiblen Funktionen 
dient, dann müßte gerade mit dieser Strychninmethode eine deut- 
liche Antwort erhalten werden. Es sei gleich hier ausgesagt, daß die 
Antwort in diesen Versuchen eine unzweifelhaft positive gewesen 
ist; in allen neun Versuchen mit lokaler Strychninvergiftung von 
verschiedenen Teilen der präzentralen Rinde konnten sehr deut- 
liche sensible Reizerscheinungen in verschiedenen Abschnitten des 
Körpers beobachtet werden. Als präzentrale Rinde wird in dieser 
Untersuchung bezeichnet die ganze Rinde an der Hemisphären- 
konvexität zwischen der Fissura Rolandi und dem Sulcus arcuatus: 
dieses Rindenareal ist nach Sherringtons experimentellen 
Ergebnissen, die auch von JollyundSutherlandSimpson 
bestätigt wurden, größer als der „motorische“ Rindenbezirk, als 
der auf elektrischer Reizung mit Bewegungen der Körpermusku- 
latur antwortende. 


Makakus XVII. @' 11. 10. 1923. 

Narkose wie üblich. Freilegung der linken Hemisphäre über 
dem unteren Abschnitt des Gyrus praecentralis. Mit der unipolaren 
Reizungsmethode Sherringtons wird die Ausdehnung der reiz- 
baren Rindenzone kontrolliert. Applikation der Strychninlösung außer- 
halb dieses Gebietes, unmittelbar hinter dem unteren Ende des Suleus 
arcuatus (Stelle a der Abb. 4). 


Resultat: 

Deutliche Hyperästhesie und Hyperalgesie des Kopfes und Ge- 
sichts, am stärksten auf der rechten Seite. Der Affe öffnet und 
schließt sehr oft seinen Mund, streckt die Zunge hervor und leckt sich 
auch oft seine rechte Oberlippe und den rechten Mundwinkel. Keine 
motorische Reizerscheinungen, z. B. Zuckungen in der Muskulatur 
der Zunge und des Mundes. Keine sensible Reizerscheinungen in den 
Armen und Beinen. Das Tier wird jetzt wieder mit Äther narkotisiert 
und die Trepanationsöffnung nach oben erweitert, so daß jetzt der 
obere Teil des Gyrus praecentralis freiliegt. Strychninapplikation auf 
Stelle b der Abb. 4. 

Resultat: 

Auch wenn das Tier noch nicht ganz aus der Narkose erwacht 
ist, ist schon eine ausgesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie 
von beiden Hinterbeinen zu verzeichnen, besonders der beiden Füße, 
am stärksten auf derrechten Seite. Keine Störungen an den Händen 
und am Rumpfe. Keine motorischen Reizerscheinungen. 
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Aus diesen Beobachtungen geht hervor: 1. daß sensible Reiz- 
erscheinungen auftreten nach lokaler Strychninvergiftung der prä- 
zentralen Rinde, 2. daß nach Vergiftung von verschiedenen Teilen 
dieser Rinde die Störungen in verschiedenen Körperabschnitten 
vorhanden sind, 3. daß die sensiblen Reizerscheinungen nicht nur 
auftreten nach Vergiftung der elektrisch reizbaren Rinde, sondern 
auch nach der Strychninisierung von Teilen der präzentralen Rinde, 
die außerhalb dieses elektrisch reizbaren Rindenareals liegen. 

Die merkwürdigen Bewegungen des Affen mit seiner Zunge 
und seinem Munde, die in den meisten Versuchen an dem „Kopf- 
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gebiet“ der Rinde vorhanden waren, dürfen mit großer Wahrschein- 
lichkeit gedeutet werden als Ausdruck von spontanen, parästhe- 
tischen sensiblen Störungen in diesem Körpergebiet. 

Die folgenden Protokolle bieten noch andere interessante 
Punkte dar. 


Makakus XIV. 2 8. 10. 1923. | 

Erst Prüfung des Tieres wie immer vor dem Versuch. Dann Nar- 
kose in der üblichen Weise. Freilegung der Rinde im mittleren Ab- 
schnitt des linken Gyrus praecentralis. Erst wird die Ausdehnung 
und Unterverteilung dieses Rindenteiles nach seinen motorischen Reak- 
tionen mit der Sherringtonschen unipolaren Methode festgestellt. 
Nach dieser Explorierung wird Strychnin appliziert frontal von dem 
„motorischen“ Arm- und Handgebiet (Abb. 5). 

Resultat: 

Sehr deutliche Hyperästhesie und Hyperalgesie der Haut beider 
Arme, am stärksten an den distalen Gliedabschnitten, besonders rechts. 
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Darauf wieder Narkose, und jetzt wird die Haut der Mittelphalangen 
vom zweiten und fünften Finger beider Hände fortgenommen. Wenn 
das Tier nun wieder aus der Narkose erwacht ist, zeigt sich eine sehr 
starke Überempfindlichkeit auf Druck und Kneifen mit der Pinzette der 
zwei letzten Phalangen der genannten Finger. Es war diese Störung 
am stärksten an den Fingern der rechten Hand vorhanden, aber auch 
unzweifelhaft an der linken Hand da, denn die Reaktionen des Tieres 
waren auch hier, selbst nach zwei unmittelbar vorangehenden Narkosen. 
viel stärker als bei der präliminären Prüfung im Anfang des Versuches. 
Makakus XV. 2 9. 10. 1923. 


Prüfung und Narkose wie gewöhnlich. Freilegung der linken 
präzentralen Rinde im oberen und mittleren Teil. Strychninisierung 
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einer kleinen Rindenstelle frontal vor dem Sulcus arcuatus (a in Abb. 6). 

Resultat: Keine sensible Störungen zu beobachten. 

Wiederum Narkose und Feststellung der elektrisch reizbaren Arm- 
und Beinregion mit der unipolaren Methode. Lokale Strychninvergiftung 
der Stelle bin Abb. 6 frontal der elektrisch erregbaren Beinregion. 

Resultat: 

Starke Hyperästhesie und Hyperalgesie der Haut von beiden hin- 
teren Extremitäten, insbesondere der Füße, aber auch deutlich an der 
Innenseite der Oberschenkel. Auch die Haut des Bauches und am 
Rücken ist deutlich überempfindlich bis zu einer Linie etwa 2cm über 
dem Nabel, am stärksten sind die Störungen auf der rechten Seite. 
Keine motorische Reizerscheinungen. Bei tiefem Druck reagiert das Tier 
sehr stark, am meisten am rechten Bein, aber auch bei solchen Reizen am 
linken Bein sind die Reaktionen viel heftiger als bei der präliminären 
Untersuchung. In diesem Versuch wurde die Hautsensibilität nicht auf- 
gehoben, untersuchten wir aber die Tiefensensibilität nur an den Haut- 
stellen, an denen das Tier nicht sehr abnorm auf Hautreize reagierte, 
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z. B. von der lateralen Fläche der Oberbeine aus. Bisweilen wurde das 
Tier, ohne daß es gereizt wurde, plötzlich wild und unruhig. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor: 1. daß die lokale 
Strychninvergiftung der Großhirnrinde frontal vom Sulcus arcuatus 
nicht von sensiblen Reizerscheinungen befolgt wird, während die 
Giftapplikation bei demselben Tiere auf der Rinde okzipital von 
dieser Furche sofort starke Störungen hervorruft; 2. daß sensible 
Störungen auch auftreten bei der Vergiftung von Teilen der prä- 
zentralen Rinde außerhalb des elektrisch reizbaren Rindengebietes. 

Beim Makakus XV machte es den Eindruck, daß die Störungen 
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der Tiefensensibilität auf beiden Seiten vorhanden waren. In 
einigen anderen Versuchen, in welchen die Hautsensibilität aus- 
geschaltet war, was beim Affen XV nicht der Fall gewesen war, 
wurde der Eindruck gewonnen, daß die Störungen der Tiefen- 
sensibilität nach einseitiger Strychninapplikation auf beiden Seiten 
vorhanden waren, am stärksten auf der kontralateralen Seite. Dies 
ist aber ein Punkt, an dem noch weitere Erfahrungen sicher ge- 
wünscht sind. 

Beim Makakus XIX (19. 10. 1923) wurde Strychnin an einer 
Stelle des oberen Endes des Gyrus temporalis primus, zwischen 
dem Ende der Fissura Sylvii und dem oberen Teil des Sulcus luna- 
tus, appliziert, ohne daß sensible Störungen nachgewiesen werden 
konnten, während die Vergiftung von einer Stelle des Gyrus post- 
centralis beim selben Tier sofort die bekannten Störungen auf- 
treten ließ. 
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Besprechung der Versuchsergebnisse. 


Aus diesen Versuchen geht hervor, daß, ebenso wie bei der 
Katze auch beim Makakusaffen auf der Konvexität der Großhirn- 
rinde sich ein großes Gebiet abgrenzen läßt, dessen Strychnin- 
vergiftung sehr deutliche und typische sensible Störungen hervor- 
ruft, während die Vergiftung außerhalb dieses Gebietes nicht von 
solchen Störungen befolgt wird. Daraus darf man wohl konklu- 
dieren, daß das Rindenfeld, sowie es sich mit dieser Strychnin- 
methode hervortut, dasjenige Gebiet der Großhirnrinde ist, das am 
engsten mit sensiblen Funktionen verknüpft ist. 

Die Lage und Ausdehnung der „sensiblen“ Zone in der Groß- 
hirnrinde beim höheren Säugetier, besonders beim Affen und Men- 
schen, ist noch immer eins der am meisten umstrittenen Probleme 
der physiologischen und klinischen Neurologie. Der am meisten 
vertretene Standpunkt geht darauf hinaus, daß der Gyrus prae- 
centralis „motorisch“, die Rinde hinter dem Sulcus centralis Ro- 
landi, besonders der Gyrus: postcentralis, „sensorisch“ sei. Nur 
eine Minorität (Horsley, Luciani, Mott) bekennt sich zu 
der schon lange von Munk, nicht nur für die niedrigen Säuger, 
sondern auch für den Affen vertretenen Meinung, daß der sogenann- 
ten motorischen Rinde auch sensible Funktionen zugeteilt sind. 

Eine der Hauptgründe, wodurch die Lehre von der Trennung 
der „Motilität‘‘ und der „Sensibilität“ in der Großhirnrinde zum 
Sieg kam, liegt wohl in den bekannten Versuchsergebnissen von 
Sherrington und seinen Schülern Leyton (Grünbaum) 
und Graham Brown, der, in Übereinstimmung mit einer schon 
aus 1874 stammenden Angabe Hitzigs sehr überzeugend nach- 
wiesen, daß die sogenannte motorische Rindenzone beim Affen 
und Anthropoiden ausschließlich auf der präzentralen Windung, 
frontal vom Boden der Fissura Rolandi, gelegen ist. 

Es ist dieses Ergebnis, das von fast allen späteren Untersuchern 
sowohl beim Affen als für die menschliche Rinde bestätigt wurde, 
das viele Untersucher und Kliniker zu der Ansicht verleitete, daß 
die präzentrale Rinde nicht mit sensiblen Funktionen zu tun habe. 
Am besten geht das wohl daraus hervor, daß selbst Oppenheim 
in seinem Lehrbuch (6. Aufl., 1913, S. 819) schreibt: ‚.. während 
hervorragende Forscher, namentlich in den letzten Jahren, nur der 
hinteren Zentralwindung sensible Funktionen zuerkannt haben. 
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Für die Richtigkeit dieser Annahme sprechen die experimentellen 
Ergebnisse vonSherrington,Grünbaum,Vogt,Brod- 
mann, Krause u. a., sowie die histologischen Feststellungen 
von Vogt, Brodmann und Campbell.“ 

Nun muß hier aber bemerkt werden, daß die Argumentation 
des letzten Satzes, a priori betrachtet, nicht richtig ist, denn aus 
der durch Hitzig, Sherrington u. a. festgestellten Tat- 
sache darf man nur schließen, daß es in der postzentralen Rinde 
keine elektrisch erregbare Foci gibt. Daraus aber zu konkludieren, 
daß die präzentrale Rinde nichts mit sensiblen Funktionen zu tun 
hat, ist nicht gestattet und wie diese Strychninversuche gezeigt 
haben, de facto unrichtig'). 

von Monakow spricht in seiner „Lokalisation“ die Ver- 
mutung aus, daß vielleicht die sensible Rinde sich über ein größeres 
Gebiet ausdehne als nur den Gyrus postcentralis; aber wenn den- 
noch die am meisten in der modernen Neurologie vertretene An- 
sicht die ist, daß die „motorische“ Rinde in der vorderen Zentral- 
windung, die „sensible“ Rinde in der postzentralen Rinde zu suchen 
sei, so liegt das wahrscheinlich zum größten Teil daran, daß experi- 
mentelle Ergebnisse, die direkt gegen diese Ansicht sprachen, bis 
jetzt fehlten. Die Ergebnisse dieser Strychninversuche aber liefern, 
wie der Verfasser glaubt, solches direktes Material. Die Lage, 
Ausdehnung und Unterverteilung des sensiblen Gebietes auf der 
Konvexität der Großhirnrinde des Makakusaffen, sowie es diese 
Versuche ergeben haben, ist in Abb. 7 niedergelegt. 

Die erste Frage, die wir jetzt besprechen möchten, ist: Wie ist 
es anzusehen, daß so ausgedehnte und intensive Störungen auf 


1) Es braucht kaum hervorgehoben zu werden, daß die Resultate dieser 
Strychninversuche in keiner Weise im Widerspruch sind mit der jetzt wohl 
fast allgemein zugestimmten Tatsache, daß die exquisit elektrisch erregbare 
Rinde frontal von der Fissura Rolandi liegt. Das ist eine experimentelle Tat- 
sache, die jeder bei Reizung der Affenrinde mit nicht zu starken Strömen 
beobachten kann. Auch Verfasser hatte im Laufe dieser Untersuchungen bei 
seinen Affen oft Gelegenheit, sich davon zu überzeugen. Daß auch retro- 
zentrale Reizpunkte sich auffinden lassen, ist gerade in den allerletzten Jahren 
von C. und O. Vogt für den Affen und von O. Foerster für die mensch- 
liche Rinde dargetan; es sind zur Erhaltung der Reizeffekte von dieser post- 
zentralen Rinde aus aber sehr viel stärkere Ströme nötig, und da erhebt sich 
immer wieder die schon alte Streitfrage, ob diese Effekte nicht durch Strom- 
schleifen auf die präzentrale Rinde zu deuten wären. 
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Strychninisierung einer nur so kleinen, nur einige Quermillimeter 
messenden Rindenstelle auftreten? 

Daß in jeder kleinen vergifteten Rindenstelle, sagen wir z. B. 
des Armgebietes von Abb. 7, die Sensibilität der beiden oberen 
Extremitäten repräsentiert wäre, so daß in diesem Armgebiet beide 
Arme sehr viele Male vorhanden sein würden, ist eine Annahme, 
die ihre Unhaltbarkeit, man kann wohl sagen, ihre Absurdität, dar- 
tut, sobald sie gestellt wird. In seiner Arbeit über die Lokalisation 
der Sensibilität in der Großhirnrinde der Katze hat Verfasser als 





Fig. 7. 


Das dunkle Feld gibt die Lage und Ausdehnung des sensiblen Rindenfeldes 

auf der Konvexität des Affengroßhirns wieder, sowie es diese Strychnin- 

versuche dargestellt haben. Die punktierten Linien geben die Grenzen 

zwischen den 3 Unterabteilungen dieses Feldes, die gestrichelte Linie gibt 

nach vorne und nach unten die Grenze des elektrisch reizbaren Rinden- 

areals. Zwischen Bein- und Armgebiet liegt wahrscheinlich als schmale 
Zone das sensible Rumpfgebiet. 


die plausibelste Erklärung angesehen, daß das Strychnin die ganz 
kleine vergiftete Rindenstelle in einen Zustand abnormer, inten- 
siver Übererregbarkeit und Hyperaktivität setzt und daß dieser 
Zustand von dieser Rindenstelle aus über die ganze Zone irradiiert, 
die mit der vergifteten Stelle in funktionellem Zusammenhang steht. 
Wenn z. B. einige Quermillimeter der Armzone vergiftet sind, setzt 
das Strychnin diese ganze Armzone in Feuer und Flammen, wobei 
dieser abnorme Zustand in der Großhirnrinde in der Peripherie sich 
in den beschriebenen sensiblen Reizerscheinungen kundgibt. Wahr- 
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scheinlich ist das aber nicht das einzige, was geschieht; denn es 
lassen sich einige experimentelle Tatsachen anführen, die es an- 
nehmlich machen, daß auch die subkortikalen Zentren daran be- 
teiligt sein müssen. Es wird diese Auffassung dadurch nahegelegt, 
daß die Störungen auch noch in beiden vorderen Extremitäten vor- 
handen sind nach lokaler Strychninvergiftung einer Stelle der Arm- 
zone einer Hemisphäre, wenn die ganze sensible Armzone der an- 
deren Hemisphäre und der größte Teil der homolateralen Armzone 
exstirpiert worden sind. Folgende Protokolle und Abbildungen 
mögen das erläutern. 


Makakus XII. d' 4. 10. 1923. 


Prüfung und Narkose wie üblich. Freilegung der linken Hemi- 
sphäre über dem größten. Teil des Gyrus prae- und postcentralis, 
rechts über dem größten Teil der Konvexität. Strychninapplikation 
links an der Stelle in Abb. 8 markiert, d. h. im mittleren Teil des 
Armgebietes auf der vorderen Zentralwindung. Vorläufige Schließung 
der Wunde. Nach Erwachen zeigt das Tier eine ausgesprochene Hyper- 
ästhesie und Hyperalgesie der Haut der beiden oberen Extremitäten, 
am stärksten auf der rechten Seite. Keine motorischen Reizerschei- 
nungen. Keine Störungen am Kopf und an den Beinen. 

Wiederum Narkose und jetzt Exstirpation des ganzen Abschnittes 
der linken Armzone hinter dem Sulcus centralis Rolandi und der 
ganzen sensiblen Armzone auf der rechten Hemisphäre. Siehe die 
Abb. 8 und 9. Wundnaht; das Tier wird wieder erwachen gelassen. 
Selbst nach diesen akuten, so ausgedehnten Rindenexstirpationen be- 
stand auch jetzt eine ausgesprochene Hyperästhesie und Hyperalgesie 
in beiden vorderen Extremitäten; der einzige Unterschied in den Reak- 
tionen des Tieres vor und nach den Exstirpationen war der, daß das 
Tier vor diesen Eingriffen sehr prompt, korrekt und mit zweckmäßigen 
Abwehrreaktionen auf an den Händen und Armen gesetzten Reize 
reagierte, während es nach den Rindenexstirpationen zwar noch sehr 
energisch darauf reagierte, aber 1. nicht mehr so prompt, 2. mit 
deutlicher Ataxie und 3. ohne Lokalisation der Reize. Aber, wie 
gesagt, die Hyperästhesie und Hyperalgesie waren auch jetzt noch sehr 
deutlich in beiden oberen Gliedern da. Abb. 8 zeigt die vergiftete Stelle 
auf der linken Hemisphäre, sowie die exstirpierte Rindenpartie auf 
dieser Seite, Abb. 9 gibt die Ausdehnung und Lage der Exstirpation der 
ganzen sensiblen Armzone auf der rechten Hemisphäre. 


Dieser kombinierte Versuch, von lokaler Stryehhinvergiining 
und Exstirpationen wurde noch an einigen Affen, auch im Kopf- 
gebiet, gemacht, und zwar mit gleichem Erfolg. Bei einem dieser 
Affen wurde beiderseits die ganze sensible Armzone, mit Ausnahme 
der strychninvergifteten Stelle mit 4% iger Novokainlösung reizlos 
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ausgeschaltet. Das Ergebnis dieses Versuches, worin also auf diese 
Weise auch noch der größte Teil der linken sensiblen Armzone vor 
dem Sulcus centralis, rings um die vergiftete Rindenstelle herum, 









Macacus XII. 


CESSON UNOSE AS ES | 
C. M. 


Fig. 9. 


ausgeschaltet war, war dasselbe, wie beim Makakus XII oben be- 

schrieben. Auch nach dieser reizlosen Ausschaltung von beiden 

sensiblen Armzonen in fast ihrer ganzen Ausdehnung, also mit Aus- 

nahme nur der ‚wenigen Quermillimeter vergifteten Rinde, bestand 

noch eine ausgesprochene Uberenpfindlichkeit beider Arme, beson- 
7* 
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ders des kontralateralen, obwohl die Ausschaltung der Rinde sich 
in den ataktischen Arm-, Hand- und Fingerbewegungen und in dem 
Mangel an Lokalisation der Reize sehr deutlich kundgab. 

Auf Grund dieser Versuche ist es wahrscheinlich richtig, die 
in der vorigen Mitteilung über die sensible Zone der Katzenrinde 
gegebene Erklärung dahin zu erweitern, daß, wie schon angedeutet, 
nicht nur die ganze Rindenzone, die zur vergifteten Rindenstelle 
in funktionellem Konnex steht, vom Strychnin in Feuer gesetzt 
wird, sondern auch noch andere Teile des Zentralnervensystems. 
Da liegt es wohl am nächsten, in erster Linie an den Thalamusopticus 
zu denken, der in seinen ventralen und ventro-lateralen Kernen 
eines der wichtigsten und funktionell hochdifferenzierten subkorti- 
kalen, sensiblen Zentren darstellt. 


Interessant ist, daß, wenn die Vergiftung nur in einer der drei 
großen Unterabteilungen der sensiblen Rindenzone gemacht wird, man 
die Störungen nur im korrespondierenden Körperabschnitt vorfindet. 
Wenn, wie in einigen Versuchen, sensible Reizerscheinungen in den 
vorderen Extremitäten und am Kopf oder in den Beinen und den Armen 
zu gleicher Zeit sich vorhanden zeigten, dann ergab sich bei der autop- 
tischen Kontrolle immer, daß die lokale Strychninvergiftung in diesen 
Versuchen gerade an der Grenze zwischen den zwei benachbarten: Ab- 
schnitten ausgeführt worden war. In Übereinstimmung hiermit ist, daß 
niemals sensible Störungen vorhanden gefunden wurden zugleich am 
Kopf und an den Beinen. Die Tatsache, daß auf Strychninvergiftung 
in nur einem Teil des sensiblen Rindengebietes, z. B. des Armareals, sich 
die Störungen nur in den oberen Extremitäten vorfinden, zeigt. daß es 
offenbar eine scharfe funktionelle Trennung zwischen den drei großen 
Unterabteilungen des sensiblen Rindengebietes, dem Kopf-, Arm- und 
Beinareal, gibt. 


In zwei Versuchen konnten auch sensible Reizerscheinungen 
am Rumpf beobachtet werden. In einem (Makakus XV, Abb. 6) 
war die Haut des Bauches und der unteren Partien des Rückens bis 
2 cm über dem Nabel sehr überempfindlich zugleich mit den Beinen. 
Im zweiten Versuch war zugleich mit einer starken Überempfind- 
lichkeit der vorderen Gliedmaßen, eine solche Störung der Haut 
der Brust und des oberen Rückens bis zu einer Linie, die etwa 1 cm 
unter dem Schwertfortsatz des Sternums gezogen werden konnte, 
vorhanden. Bei diesem Tier war das Gift auf dem am meisten 
okzipital gelegenen Teil der sensiblen Armzone, nahe der Grenze 
des Beinareals, appliziert. Es legen diese Beobachtungen die Ver- 
mutung nahe, daß die sensible, kortikale Repräsentation des 
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Rumpfes zwischen Bein- und Armareal liegt; weitere Erfahrung muß 
aber auch hier abgewartet werden, ehe eine mehr positive Aus- 
sage erlaubt ist. 

Wie schon in den verschiedenen Protokollen angegeben ist, 
wurde in allen Versuchen auch genau auf das eventuelle Vorhan- 
densein von'motorischen Reizerscheinungen geachtet. Merkwürdig 
ist, daß in keinem der Versuche an der vorderen Zentral- 
windung solche Symptome sich vorfanden. Nicht nur fehlten 
motorische Reizerscheinungen in den Versuchen mit Strychnin- 
vergiftung der „präzentralen‘‘ Rinde, frontal von dem elektrisch 
erregbaren Gebiet, sondern auch wo das Gift auf diese „motorische“ 
Rinde selbst appliziert war. Im Gegensatz damit, waren in vier 
von neun Versuchen an der postzentralen Rinde leichte, aber deut- 
liche Reizerscheinungen nachzuweisen, die, wie beschrieben, be- 
standen in kleinen kKlonischen Zuckungen der großen Zehe oder 
der anderen Zehen, oder im Daumen oder den anderen Fingern. 
Dann und wann waren auch einige kleine rhythmische Flexions- 
bewegungen des Hand- oder Ellbogengelenkes, resp. des Fuß- 
oder des Kniegelenkes zu beobachten. Diese Erscheinungen, wenn 
vorhanden, waren nur in dem zur vergifteten Rinde kontralateralen 
Extremität zu beobachten und nur in den allerersten Minuten nach 
der Giftapplikation, wenn das Tier sich noch in Narkose befand. 

Echte epileptische Anfälle traten nie auf. Die mögliche Er- 
klärung könnte sein, daß in diesen Versuchen das Strychnin nur 
die oberflächlichen Schichten der Rinde erreicht, so daß bei Appli- 
kation auf der präzentralen Rinde das Gift nicht bis in die tieferen 
Schichten diffundiert, aus denen bekanntlich die großen kortiko- 
fugalen „motorischen“ Systeme absteigen. Das Auftreten von 
motorischen Reizerscheinungen in fast der Hälfte der Versuche 
an der postzentralen Rinde scheint auf einen intimen funktionellen 
Konnex zwischen postzentraler und ‚motorischer“ Rinde hinzu- 
weisen. Es ist besonders aus den anatomischen Untersuchungen 
von C. und O. Vogt bekannt, daß es eine bestimmte Radiations- 
faserung von der postzentralen Windung in die präzentrale, nicht 
umgekehrt, gibt. Im Hinblick auf das Auftreten der motorischen 
Reizerscheinungen in so vielen der Versuche an der postzentralen 
Rinde scheint es keineswegs unwahrscheinlich, daß spätere ana- 
tomische Untersuchungen ergeben werden, daß diese „Assozia- 
tionsfasern“ von der postzentralen zur präzentralen Rinde beson- 
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ders in den tieferen Schichten (V und VI) der letzteren Rinde 
eindringen. 

Eine der konstant zu beobachtenden Tatsachen war, daß die 
sensiblen Reizerscheinungen, wenn vorhanden, immer am stärk- 
sten in den apikalen Gliedabschnitten sich zeigten. Diese Tat- 
sache ließ sich auch schon in den früheren Versuchen am Katzen- 
hirn beobachten und steht mit der klinischen Erfahrung, daß bei 
Rindenläsionen am Menschen die Ausfallssymptome der Sensibili- 
tät besonders an den Enden der Extremitäten am stärksten aus- 
gesprochen sind, in gutem Einklang. 

Die Störungen der „Tiefensensibilität“ waren in manchen der 
Versuche auch auf beiden Körperseiten vorhanden. In einigen 
anderen Versuchen aber konnten sie nur in der kontralateralen 
Extremität beobachtet werden. Wie das zu erklären ist, muß vor- 
läufig noch dahingestellt bleiben; eine deutliche Korrelation zwi- 
schen Lage der vergifteten Rindenstelle und das ein- bzw. doppel- 
seitige Auftreten der Überempfindlichkeit der tieferen Teile hat 
der Verfasser nicht auffinden können. Auch hier ist noch weitere 
Erfahrung nötig. = 

In manchen Versuchen wurden elektrische Reizungen der prä- 
und postzentralen Rinde vorgenommen, nicht nur um die hervor- 
gerufenen Bewegungen zur richtigen Lokalisation der zu vergiften- 
den Stelle zu benutzen, sondern auch um zu kontrollieren, ob das 
Gift etwa die beobachteten Reizeffekte änderte oder zu neuen 
Erscheinungen Veranlassung gab. Jeder, der mit elektrischen 
Rindenreizungen beim Affen vertraut ist, wird einsehen, daß in 
diesem Abschnitt der Versuchsreihe eine positive Antwort nur sehr 
schwierig zu erhalten war. Eins kann aber mit Sicherheit aus- 
gesagt werden. In keinem der Versuche konnte ein motorischer 
Effekt von der postzentralen Windung aus erhalten werden, auch 
nicht, wenn die Strychninvergiftung an dieser Rinde vorgenommen 
worden war und die Reizelektrode direkt auf die vergiftete Rinden- 
stelle gesetzt wurde. In einem Versuche meinten wir eine Ernie- 
drigung der Reizschwelle und selbst eine „Umkehr“ für faradische 
Reizung von einer Stelle der präzentralen Rinde aus zu beobachten, 
die vor der Vergiftung der korrespondierenden Stelle, nach dem 
horizontalen Niveau gerechnet, der postzentralen Rinde. Beugung 
des Hand- und Ellbogengelenkes bei 10,5 em Rollenabstand, nach 
der Vergiftung der postzentralen Rinde eine Streckung dieser Ge- 
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lenke bei 1öcm ergab. Die Schwierigkeit aber ist, daß wir nicht 
mit Sicherheit behaupten können, daß die Narkose in beiden Fällen 
gleich tief war. Um so mehr ist Vorsicht hier geboten, als in einem 
anderen Versuch, bei dem wir uns der Hilfe und Erfahrung von 
Sir Charles Sherrington erfreuten, Ähnliches sich nicht 
vorfand; im Gegenteil, in diesem Versuch war es evident, daß die 
Erregbarkeit der präzentralen Rinde nirgends in seiner ganzen 
Länge und Breite durch die Strychninvergiftung der postzentralen 
Windung geändert worden war. Selbst nach der Strychnin- 
vergiftung der ganzen vorderen Zentralwindung waren die motori- 
schen Reizeffekte bei der unipolaren faradischen Reizung genau 
dieselben wie vor der Vergiftung und auch die Erregbarkeit dieser 
Rinde unverändert. 

In keinem dieser Versuche konnte auch nur eine Andeutung 
einer segmentalen Ausbreitung der sensiblen Reizerscheinungen 
nachgewiesen werden. 


Das sind die rein experimentellen Ergebnisse und Auseinan- 
dersetzungen. Wir möchten uns nun noch einige Bemerkungen 
mit Rücksicht auf die klinischen Ausblicke, wozu diese Versuche 
reizen, erlauben. 

Dabei gehen wir dann somit von der Voraussetzung aus, dab 
es als nicht allzu unwahrscheinlich oder vielmehr als wahrschein- 
lich anzumerken ist, daß man bei solchen Untersuchungen an der 
menschlichen Großhirnrinde, wenn die Dicke der zarten Hirnhäute 
hier nicht ein Hindernis sein würde, analoge Verhältnisse auffinden 
würde, d. h. 1. daß auch der Mensch mit Parästhesien, Hyper- 
ästhesie und Hyperalgesie usw. auf die Strychninapplikation an 
einer Stelle seiner „sensiblen“ Rindenzone reagieren würde, 2. daß 
dieses Rindengebiet beim Menschen eine analoge Lage und Aus- 
breitung haben würde, also speziell sich auch auf der präzentralen 
Rinde ausdehnen würde und 3. daß die beiden Körperhälften in 
der Rinde einer Großhirnhemisphäre repräsentiert seien. 

Es bringen diese Prämissen natürlich nur eine persönliche 
Überzeugung zum Ausdruck, wofür der Verfasser keine direkte 
experimentelle Belege beibringen kann und auch, wie er hier ge- 
stehen muß, nicht gerne beibringen möchte. Denn so sehr er über- 
zeugt ist, daß die Anwendung dieser Strychninmethode am mensch- 


104 J. G. DUSSER DE BARENNE 


lichen Großhirn zu wichtigen Ergebnissen führen würde, so wenig 
würde er sich zutrauen, zu einem solchen menschlichen Versuche 
zu Schreiten; man bekommt im Tierversuche immer wieder den 
Eindruck, daß die sensiblen Störungen zu intensive und schmerz- 
haft unangenehme sind, um sie am Menschen hervorzurufen. Vor- 
läufig müssen wir uns somit mit Analogien begnügen. 

Mehrere klinische, in ihrer Erklärung noch immer umstrittene 
Tatsachen finden aber in diesen Prämissen ihre plausible Erklä- 
rung, was wohl als die beste Rechtfertigung zu dieser Übertragung 
vom Affen auf den Menschen gelten darf. | 

In erster Linie haben wir dann die längstbekannte klinische Tat- 
sache, daß selbst nach ziemlich ausgedehnten Herden der postzen- 
tralen Rinde, des „primären Einstrahlungsbezirks“ (S e m o n) der 
thalamo-kortikalen Projektionsfaserung sehr oft ein mehrmals sehr 
beträchtlicher Rückgang der anfangs vorhandenen sensiblen Aus- 
fallserscheinungen zu konstatieren ist. Es ist bekannt, daß diese 
Tatsache eine der Grundstreitfragen der Neurophysiologie und 
-pathologie ist, um die schon die Altmeister unserer Wissenschaft 
gerungen haben. Wenn aber das sensible Rindenfeld eine so viel 
größere Ausdehnung hat, als man gerade in letzter Zeit vermuten 
durfte, dann ist die Lösung dieser Frage eine plausible. 

Auch noch eine andere klinische Erfahrung, nämlich daß zum 
Auftreten von permanenten Sensibilitätsstörungen von der Hirn- 
rinde aus nicht nur große, sondern besonders auch doppel- 
seitige Rindenherden erforderlich sind, wird mit der in diesen 
Strychninversuchen experimentell nachgewiesenen sensiblen Ver- 
tretung beider Körperhälften in der Rinde einer Großhirnhemi- 
sphäre sehr gut erklärt. 

Wenn aber das sensible Rindengebiet sich auch auf der prä- 
zentralen Rinde ausdehnt, liegt die Frage auf der Hand, warum 
bei rein kortikalen Herden dieser Rinde, die somit nicht den Stab- - 
kranz zerstören und nicht die postzentrale Rinde unterminieren, 
so oft sensible Störungen mit den heutigen Untersuchungsmethoden 
sich nicht nachweisen lassen. Der Verfasser glaubt, daß dieser 
Einwand in Wirklichkeit nicht so schwer wiegt, wie es auf den 
ersten Blick scheinen könnte, denn bei den eben genannten Be- 
dingungen der Einschränkung dieser Herde ist es klar, daß der 
ganze primäre Einstrahlungsbezirk der sensiblen Rinde intakt ist. 
Die Einmündung der sensiblen Impulse in der Rinde ist also un- 
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gestört, und da ist es nicht schwer zu verstehen, daß die weitere 
Verarbeitung über den großen Teil des ausgedehnten, sensiblen 
Feldes, der vom Herd nicht getroffen ist, nicht allzusehr gestört 
zu sein braucht, um so mehr auch nicht, als wieder die doppel- 
seitige Vertretung einer Körperhälfte in beiden Hemisphären 
außerdem noch korrigierend eingreift. 

Es muß noch ein Einwand, den Professor O. Foerster in 
seinen Diskussionsbemerkungen zu dem Vortrag des Verfassers 
erhoben hat, besprochen werden. Foerster machte einerseits 
auf die bekannte Tatsache aufmerksam, dab elektrische Reizung 
der postzentralen Rinde des wachen Menschen von sensiblen Reiz- 
erscheinungen begleitet wird, anderseits teilte er mit, daß ihm das 
Hervorrufen von solchen Symptomen von der präzentralen Rinde 
aus bisher noch nicht gelungen war. Dazu möchte Verfasser fol- 
gendes bemerken. | 

Die bei diesen Rindenreizungen von den verschiedenen 
Autoren (Bartholo 1874, Cushing 1908 van Valkel- 
burg 1914) beschriebenen sensiblen Reizerscheinungen sind Par- 
ästhesien sehr elementarer Natur, wie das Gefühl von Brennen, 
Nadelstichen, des Eingeschlafenseins usw. Irgendwelche „höhere“ 
sensible Empfindungen werden von den Kranken während diesen 
experimentellen Reizungen nicht akkusiert. Schon in seiner Arbeit 
über die sensible Rinde des Katzengroßhirns (1916) hat Verfasser 
auf diese Tatsache hingewiesen und darin einen Grund gesehen, 
den Wert der elektrischen Reizung für das Studium der Lokali- 
sation der sensiblen Rindenzentren nicht zu hoch anzuschlagen. 
Es ist offenbar, so interessant natürlich an sich die Ergebnisse 
sind, diese Methode in dieser Frage nicht als die adäquate zu be- 
trachten. Und wenn sie an der postzentralen Rinde nur so wenig 
leistet, da dürfte es uns gar nicht so sehr wundern, daß sie an der 
präzentralen Rinde versagt. Die Strychninmethode leistet in dieser 
Hinsicht viel mehr. Nach allen seinen Erfahrungen mit dieser 
Methode an den sensiblen Mechanismen des Rückenmarks und an 
der Großhirnrinde kann der Verfasser nicht anders aussagen, als 
daß seiner Überzeugung nach mit dieser Methode das Maximum 
an sensiblen Mechanismen hervorgeholt wird. Das sind ja beim 
Rückenmark die „Strychninsegmentzonen“, die sich nach ihrer 
Lage, Form und Ausdehnung als die zu dem vergifteten Hinterhorn 
des betreffenden Rückenmarkssegmentes gehörigen Dermatome er- 
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wiesen und die dabei fast immer im kurzdauernden, akuten Ver- 
such so groß sich dokumentierten. als die Dermatome in den best: 
gelungenen chronischen Versuchen nach der Sherrington- 
schen Methode der „remaining sensibility“: wenn die Vergiftung 
nur an einem Segmente vorgenommen wurde, trat immer eine 
Strychninsegmentzone auf, die nie größer war als das ‚„theore- 
tische”. zum betreffenden Segment hinzugehörige Dermatom. 

Es ist das für den Verfasser immer der treffendste Beweis 
gewesen, daß die Strychninmethode Maximales leistet, anderseits 
aber funktionelle Grenzen respektiert. So sehr das Rückenmark 
als ein ganzes funktioniert, so innig also die intersegmentalen 
Verknüpfungen dort auch sind, erhält man doch bei der unisegmen- 
talen Strvchninvergiftung der dorsalen Rückenmarksmechanismen 
nur eine, genau ein Dermatom darstellende Strychninsegmentzone. 
Und Analoges findet man auch in den Großhirnrinde-Versuchen. 
Wenn man die imaginäre Grenzlinie zwischen z. B. sensibles Arm- 
und Beingebiet bei der Giftapplikation nicht überschreitet, be- 
kommt man, wie schon hervorgehoben, die sensiblen Reizerschei- 
nungen nur in den Beinen bzw. in den oberen Extremitäten. Auch 
hier respektiert offenbar das Strychnin, obwohl es Maximales 
herausbringt, funktionelle Abgrenzungen. Das sind die experimen- 
tellen Tatsachen und die daraus hervorgehenden Betrachtungen, 
die nach der Meinung des Verfassers seine Aussprache recht- 
fertigen, nach der das Strychnin zwar das Maximum an sensiblen 
Lokalisationen ans Tageslicht bringt, aber nicht zu Verzerrungen 
und irreführenden Karikaturen Veranlassung gibt. Das führt aber 
wieder zu der Konklusion: Die Rinde, deren lokale Strychnin- 
vergiftung zu dem Auftreten der bekannten sensiblen Reizerschei- 
nungen führt, ist als „sensible“ Rinde anzumerken, hat irgendwie 
mit sensiblen Funktionen zu tun, auch unter normalen, physiolo- 
gischen Verhältnissen. 

Anderseits müssen wir offen und nüchtern gestehen, daß über 
die funktionelle Organisation in diesem sensiblen Rindengebiet 
auch die Strychninmethode, jedenfalls im Tierversuch, ebensowenig 
eine Antwort gibt, als die anderen längst gebrauchten Methoden 
der Neurophysiologie, die Reiz- und die Exstirpationsmethode und 
die anatomischen Methoden. Denn wie die sensible Rinde am Auf- 
hau des sensiblen Empfindungskomplexes teilnimmt, ist auch jetzt 
noch ungeklärt. Darum ist auch jetzt noch die Frage. ob dieses 
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große sensible Rindengebiet das ,Projektionsfeld“ für die sen- 
siblen kortikopetalen Impulse darstellt, oder ob es mehr das Ge- 
biet ist, worin die sensiblen Impulse miteinander „assoziiert“ werden, 
nicht mit Sicherheit zu beantworten, und können hier vorläufig 
nur vermutungsweise einige Betrachtungen aufgestellt werden. 

Aus der Tatsache, daß die sensiblen Reizerscheinungen augen- 
scheinlich, jedenfalls im Tierversuch, bei der Strychninvergiftung 
der präzentralen und der postzentralen Rinde dieselben sind, darf 
man keineswegs schließen, daß die Funktionen dieser beiden Ab- 
schnitte des sensiblen Rindenfeldes die gleichen sind. Das geht 
schon aus der Überlegung hervor, daß, wenn die Vergiftung einer 
kleinen Stelle, z. B. des Armgebietes, das ganze Armgebiet in 
„Feuer und Flammen“ setzt, es dann nicht wundern kann, daß 
die Symptomatologie der Vergiftung der prä- und der postzentralen 
Teile augenscheinlich die gleiche ist. Der Verfasser neigt vielmehr 
der Ansicht zu, daß diese zwei Rindenabschnitte, wenn auch beide 
mit sensiblen Funktionen beauftragt, am Aufbau des sensiblen 
Empfindungskomplexes in verschiedener Weise teilhaben. 

Die anatomischen Verhältnisse sind bei den beiden Rinden- 
teilen schon ganz verschiedene, denn wenn auch die präzentrale 
Rinde kortikopetale Fasern erhält, die wahrscheinlich aus dem 
Thalamus opticus stammen, so ist die Zahl dieser Fasern viel 
kleiner als die der postzentralen Rinde, die als der ‚primäre 
sinstrahlungsbezirk‘“‘ der thalamo-kortikalen Faserung längst be- 
kannt ist. Auch die physiologischen und klinischen Erfahrungen 
sprechen dafür, in der postzentralen Rinde mehr eine, wollen wir 
kurz sagen, „Projektionsrinde‘“ zu sehen, in der präzentralen Rinde 
mehr eine assoziativ verknüpfende und verarbeitende Tätigkeit 
zu suchen. Es kann aber beim heutigen Stande unserer Kenntnisse 
oder besser Unkenntnisse von den intimen Funktionen der Groß- 
hirnrinde sich hier nur um ziemlich allgemeine, größtenteils speku- 
lativ gehaltene Betrachtungen handeln, weshalb Verfasser sich 
hier nicht weiter über diesen Punkt verbreiten möchte. Ihm genügt 
hier die einfache Konstatierung der nüchternen experimen- 
tellen Tatsachen, daß diese wieder zu vielerlei neuen Frage- 
stellungen, auch wenn sie wahrscheinlich vorläufig unbeantwortet 
gelassen werden müssen, Veranlassung geben, ist nicht in ihrem 
Nachteil zu deuten. Nur so kommen wir, Schritt für Schritt, in 
diesem so schwierigen und noch so dunklem Gebiete vorwärts. 
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Aussprache. 

O.F oerster (Breslau): Die äußerst interessanten Untersuchungs- 
ergebnisse, die Herr Dusser de Barenne soeben vorgetragen hat, 
beleuchten erneut die uralte Streitfrage, ob die Motilität und die Sen- 
sibilität in der Hirnrinde getrennt lokalisiert zu denken sind, oder ob 
es nur eine sogenannte gemischte „Zona sensitivo-motorica“ gibt. Im 
allgemeinen war man in der letzten Zeit geneigt anzunehmen, daß beim 
Menschen die Motilität rein präzentral, die Sensibilität rein retrozentral 
vertreten sei. Nun haben aber schon O. und C. Vogt in ihren grund- 
legenden systematischen Untersuchungen am Affen gezeigt, daß auch 
von den retrozentral gelegenen Feldern 1, 2, 3, 5 und 7 ganz bestimmte 
motorische Effekte ausgelöst werden können. Ich habe Ihnen bereits 
vor zwei Jahren in Halle ausführlich darüber berichtet, daß auch 
beim Menschen durch elektrische Reizung der Felder 1, 2, 3,5 und 7 
sanz analoge Bewegungen bzw. Bewegungskomplexe ausgelöst werden. 
Bezüglich der anderen Seite des Problems, ob den präzentralen Feldern 
sensible Funktionen zuzuweisen sind, muß ich bemerken, daß es mir 
bisher am Menschen nicht gelungen ist, solche nachzuweisen. Nie- 
mals habe ich bisher selbst bei stärkster elektrischer Reizung der Felder 
4,6aä, 6a ß, 6b oder auch weiter frontal gelegener Felder irgendeine 
Parästhesie oder einen Schmerz oder irgendeinen sensiblen Vorgang 
auslösen können, während dies bei Reizung der Felder 1, 2, 3, 5 und 7 
beim Menschen gelingt. Ich möchte daher Herrn Dusser de Ba- 
renne fragen, ob nicht möglicherweise durch die Applikation des 
Strychnins eine tiefgreifendere Beeinflussung der Organisation der be- 
treffenden Rindenfelder erfolgt, dahin, daß sie durch das Strychnin für 
Reize maximal ansprechbar werden, oder ob er glaubt, daß auch unter 
physiologischen Bedingungen das Zustandekommen des sensiblen Er- 
lebnisses an die Integrität auch der präzentralen Felder gebunden ist. 
Ich werfe diese Frage deshalb auf, weil für mich feststeht, daß streng 
präzentrale Rindenläsionen, vorausgesetzt, daß der Stabkranz oder die 
Rinde der retrozentralen Gebiete sicher nicht lädiert ist, beim Menschen 
keinen nachweisbaren Ausfall an Sensibilität im Gefolge haben. Andrer- 
seits fällt auf, daß selbst bei erheblich ausgedehnten Herden des retro- 
zentralen Gebietes, dskortikalensensiblenHauptfeldes, 
fast ausnahmslos eine bedeutende Restitution der anfangs vorhandenen 
Sensibilitätsstörung eintritt. Dies spricht dafür, daß außer den sen- 
siblen Hauptendstellen der Rinde (1, 2, 3, 5, 7) noch Hilfsendstellen, 
Hilfsfelder vorhanden sind, deren Ausfall keine nachweisbaren sensiblen 
Ausfallserscheinungen erzeugt, die aber bei Läsionen des retrozentralen 
Hauptfeldes in weitem Umfange Ersatz leisten. Diese Hilfsfelder liegen 
offenbar — das scheint mir durch Herrn DusserdeBarenne zum 
ersten Male exakt experimentell erwiesen zu sein — in den präzentralen 
Feldern 6 a ã, 6a f, 6b. Es gibt also keine strenge Trennung zwischen 
sensiblen und motorischen kortikalen Feldern, sondern ein großes Misch- 
gebiet 6aat6aßrT6b+4+1,2,3+5+7), in dem allerdings 6 
und 4 vorzugsweise motorische Funktionen haben, 1, 2, 3, 5, 7 vor- 
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nehmlich sensible Funktionen besitzen. Diese, ich möchte sagen dop- 
pelte Funktion finden wir auch an einer anderen Stelle der nervösen 
Leitungsbahnen, an den hinteren und vorderen Wurzeln. Erstere sind 
vornehmlich sensible, ihr Ausfall erzeugt stets Sensibilitätsstörungen; 
sie sind das sensible Hauptsystem, aber sie führen auch efferente Bahnen 
(vasodilatatorische und vielleicht parasympathische tonomotorische 
Fasern). Die vorderen Wurzeln enthalten in erster Linie motorische 
Fasern, aber auch sensible Fasern. Elektrische Reizung des zentralen 
Stumpfes einer durchschnittenen vorderen Wurzel führt beim Menschen 
zu Schmerz. Bei Unterbrechung der hinteren Wurzeln können die vorderen 
Wurzeln in einem individuell verschiedenen Grade den durch die Zer- 
störung der hinteren Wurzeln bedingten Sensibilitätsausfall decken und 
ausgleichen. Sie stellen also eine sensible Hilfsbahn dar. Ihr Ausfall 
ruft aber niemals nachweisbare Sensibilitätsdefekte hervor. Die Auf- 
fassung Lehmanns, daß der Drucksinn an sie gebunden sei, ist in 
dieser Fassung grundfalsch. Es werden sowohl sensible Erregungen, die 
der Tiefe entstammen, wie solche, die der Haut entstammen, durch 
die vorderen Wurzeln geleitet. Das Wichtigste ist der Umstand, daß 
die vordere Wurzel eine Hilfsbahn der Sensibilität darstellt, die bei 
Ausschaltung der Hauptbahn in mehr weniger weitem Grade ein- 
springen kann, gerade wie die präzentralen Felder im Falle der Läsion 
des sensiblen kortikalen Hauptfeldes wichtige Ersatzfunktionen bieten. 
Solche Ersatzfunktionen kann aber ein Zentrum oder eine Leitungs- 
bahn nur dann leisten, wenn in nuce solche Funktionen in ihnen 
schlummern. Daß die vorderen Wurzeln sensible Impulse leiten können, 
habe ich in doppelter Weise nachgewiesen, für die präzentralen Rinden- 
felder hates Herr DusserdeBarenne experimentell nachgewiesen. 

Kroll (Moskau): In Übereinstimmung mit den Ergebnissen des 
Vortragenden stehen auch die Resultate der Forschungen von Paw - 
loff mit Hilfe der Methode der Bedingungsreflexe. Auch Pawloff 
vertritt die Meinung, daß die vordere Zentralwindung wenigstens des 
Hundes auch mit sensiblen Funktionen betraut ist. 

DusserdeBarenne (Schlußwort): Die von Prof. Foerster 
hervorgehobenen Einwände brauchen m. E. .nicht als in direktem 
Widerspruch zu den mitgeteilten Versuchsergebnissen stehend be- 
trachtet zu werden. Die elektrische Reizung der Großhirnrinde ist für 
das Studium der sensiblen Rindenmechanismen nicht die adäquate Me- 
thode; in dieser Hinsicht leistet die lokale Strychninmethode mehr. Die 
Funktion der in diesen Versuchen dargestellten sensiblen Rindenzone 
wird wahrscheinlich nicht in allen ihren Teilen die gleiche sein; die 
funktionelle Verknüpfung der präzentralen sensiblen Rindenabschnitte 
mit den niedrigeren Abschnitten des Zentralnervensystems ist vielleicht 
oder wahrscheinlich eine andere als die der postzentralen, aber daß 
die ersteren auch mit sensiblen Funktionen beauftragt sind, geht m. E. 
aus den hier vorgeführten Versuchen hervor. Es harren natürlich hier 
noch viele Fragen ihrer Lösung. 
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4. Herr Sven Ingvar (Lund, Schweden): 
Zur Phylogenese des Zwischenhirns, besonders des Sehhügels. 


Es dürfte mir hier gestattet sein, in größter Kürze von den 
wichtigsten Ergebnissen einer Untersuchung über die verglei- 
chende Anatomie des Zwischenhirns Bericht zu erstatten, welche ich 
vor etwa einem Jahre im holländischen Institut für Gehirnforschung 
in Amsterdam gemacht habe. | 

Es kann ohne Übertreibung gesagt werden, daß in den fleißigen 
Studien der letzten Jahre über die Anatomie und Physiologie der 
sogenannten basalen Ganglien, dem Sehhügel nicht in demselben 
Grade das allgemeine Interesse wie zum Beispiel dem Corpus 
striatum gewidmet worden ist. Das Zwischenhirn, wovon ja die 
Sehhügel den größten Abschnitt bilden, ist ja wohl seit langem 
genau in allen möglichen Hinsichten studiert worden. Die schon 
existierende Thalamusliteratur kann ja einfach als enorm bezeich- 
net werden. Ein Umstand aber macht es sehr schwer, an diese 
Literatur heranzutreten, nämlich der Mangel an einer gleichför- 
migen Nomenklatur. Es wird von den verschiedenen Autoren in 
der anatomischen Zergliederung besonders des Sehhügels ver- 
schieden weit gegangen. Diejenigen, die am weitesten gegangen 
sind und die meisten Kerne dieses Organs beschrieben haben, sind 
bekanntlich Oscar und Cecile Vogt und ihre Schüler. Im 
allgemeinen kann gesagt werden, daß die Meinungsverschieden- 
heiten der Autoren in der morphologischen Auffassung der Seh- 
hügelkerne groß sind. Man kann sich nicht wehren, daß die Ab- 
erenzung der Kerne manchmal willkürlich gemacht worden ist. Da 
die meisten thalamischen Studien bisher aber rein deskriptiv ana- 
tomisch sind, sprechen die Meinungsdifferenzen der Verfasser in 
überzeugender Weise dafür, daß die rein deskriptive Methode einer 
Stütze in anderen Forschungswegen bedürftig ist. 

Ich habe es versucht, die vergleichende Anatomie zu Hilfe zu 
ziehen. Die vergleichenden Studien, die schon gemacht worden 
sind, beziehen sich größtenteils auf das Zwischenhirn der Säuger. 
Eine der besten von diesen Arbeiten dürfte die von Sachs sein. 
Er kommt darin zu dem wichtigen Ergebnis, daß der Bau des 
Sehhügels in der ganzen Säugetierreihe in hohem Grade sehr ein- 
förmig ist. Sonst dürfte zweifellos gesagt werden können, dab 
vergleichende Studien. die sich nur mit den Säugern beschäftigt 


Zur Phylogenese des Zwischenhirns, besonders des Sehhügels. 111 


haben, verhältnismäßig wenig unsere ALIEN vom Bauplan 
des Sehhügels erweitert haben. 

Der Stand unserer gegenwärtigen anatomischen Kenntnisse 
vom Zwischenhirn ist genau bei Kappers in seiner großen „ver- 
gleichenden Anatomie des Nervensystems“ wiedergegeben. Wir 
finden dort, daß die Versuche, die verschiedenen Teile des Zwischen- 
hirns bei den verschiedenen Tierklassen zu homologizieren, sehr 
unvollständig und meistens ohne Erfolg gewesen sind. Deshalb 
habe ich diese Untersuchung im Kapperschen Institut an- 
gefangen. 

Aus der Literatur geht besonders hervor, wie beim Zwischen- 
hirn der Vögel die Versuche gescheitert sind, eine Homologie der 
verschiedenen Zwischenhirnteile der Vögel mit denjenigen der 
Säuger zu bestimmen. Wir finden hier, wie Autoren allerersten 
Ranges, wie Edinger und Wallenberg, sich mit dieser 
Frage eingehend beschäftigt haben. Trotz ihrer tiefgehenden Kennt- 
nisse von der vergleichenden Anatomie des zentralen Nerven- 
systems und trotz ihrer besonders wertvollen faseranatomischen 
Studien des Vogelgehirns haben sie es nicht gewagt, eine sichere 
Homologie zwischen den thalamischen Formationen der Vögel und 
der Säuger anzunehmen. Wir finden, wie diese Autoren, wenn 
es sich um das Vogelzwischengehirn handelt, eine von der gewöhn- 
lich bei Säugern verwendeten ganz abweichende Nomenklatur ge- 
brauchen, und man bekommt daraus den Eindruck, als wäre der 
Vogelthalamus etwas ganz anderes als der Säugerthalamus. 

Unzweifelhaft haben besondere anatomische Verhältnisse im 
Vogelgehirn große Schwierigkeiten bei der Deutung der Zwischen- 
hirngebilde dieser Tiere mitgeführt. Die so stark entwickelten 
Corpora bigemina liegen ja bei den Vögeln nicht wie bei anderen 
Tieren dorsal, sondern sind ventrolateral verschoben. Wahrschein- 
lich aus denselben Gründen, die diese Verlagerung zustande ge- 
bracht haben, sind die Zwischenhirnteile auch ventrolateral ver- 
schoben. Durch ihre gewaltige Ausdehnung auch nach vorne um- 
fassen die dem Mittelhirn angehörigen Corpora bigemina auch die 
hinteren Teile des Zwischenhirns. Man sieht auch in den gewöhn- 
lichen transversalen Schnitten des Vogelhirns, wie die Zwischen- 
hirnteile von den Mittelhirnteilen wie umrahmt sind. Dieser Um- 
stand macht die Konfiguration dieser Hirnteile sehr verwickelt. 

Ich habe das Glück gehabt, einen Vogel untersuchen zu 
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können, dessen allgemeiner Hirnbau in dieser Beziehung viel ein- 
facher war als die gewöhnlichen. Dieser Vogel ist der Pinguin, 
dessen Corpora bigemina nicht so groß sind wie bei den anderen 
Vögeln und wo auch die ventrolaterale Verlagerung der Zwischen- 
und Mittelhirnteile nicht so weit gegangen ist, wie gewöhnlich. 
Bei diesem Tiere sind die anatomischen Bilder viel einfacher als 
gewöhnlich und erlauben ein Studium des Zwischenhirns ohne Stö- 
rung etwaiger umrahmender Mittelhirnteile. Ich verdanke dem 
einfachen Bau dieses Gehirns ganz und gar die hier zu gebende 
Auffassung vom Bau des Thalamus und daß ich es gewagt habe, 
in der morphologischen Deutung weiter zu gehen wie Edinger 
und Wallenberg. 

Ein sorgfältiges Studium zeigt nicht nur, daß der genaue .Ver- 
gleich der verschiedenen thalamischen Formationen beim Pinguin 
mit denjenigen der Säuger (Kaninchen, Katze oder Hund) sich 
machen läßt, sondern erlaubt auch die Schlußfolgerung, daß der 
allgemeine Bauplan des Vogelthalamus in überraschender Weise 
mit demjenigen des Säugerthalamus übereinstimmt. 

Das Zwischenhirn der Vögel bietet, wie bekannt, bei anato- 
mischen Studien einen großen Vorteil darin, daß die verschiedenen 
Kerne im histologischen Bild sich so scharf zeichnen und so außer- 
ordentlich scharf umrissen sind. Die am meisten hervortretende 
Bildung dieses Gehirnabschnittes ist ja der sogenannte Nucleus 
rotundus. Ein genaues Studium von diesem Kern zeigt weit- 
gehende anatomische Übereinstimmungen mit dem wichtigen Kerne 
des Säugerthalamus, der von den meisten Autoren Nucleus ven- 
tralis genannt worden ist (Nucleus ventralis c. vonMonakow. 
foco sensitivo von Cajal). Ich kann hier nur die wichtigsten 
topographischen Übereinstimmungen anführen. Ebenso wie bei 
den Säugern der laterale Teil des Nucleus ventralis von dem la- 
teralen Kniehöcker begrenzt ist, so grenzt auch der Nucleus ro- 
tundus bei den Vögeln an denselben Gehirnteil. Der Nucleus ven- 
tralis ist ventralwärts von einer stark entwickelten Faserschicht, 
der sogenannten Lamina medullaris externa bedeckt. Der Nucleus 
rotundus hat eine ebenso dicke Schicht von imyelinführenden 
Fasern. Der Nucleus rotundus sowie der Nucleus ventralis er- 
strecken sich durch das ganze Zwischenhirn. Ventralwärts ist der 
Nucleus ventralis bei den Säugern von einer langgestreckten Kern- 
formation begrenzt. die seit Forel die Zona incerta genannt 
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worden ist. Bei den Vögeln grenzt der runde Kern ebenso an eine 
langgestreckte Bildung, die von Edinger, Wallenberg und 
Holmes Nucleus intercalatus bezeichnet worden ist. Die topo- 
graphischen Relationen von der Zona incerta und dem Nucleus 
intercalatus sind in den beiden Klassen ganz ähnlich, so daß ich 
nicht mehr daran zweifle, daß die beiden Kerne homolog sind. Die 
hintersten Teile sowohl des Nucleus ventralis wie des Nucleus ro- 
tundus sind in beiden Klassen bis unterhalb der hinteren Kommis- 
sur zu verfolgen. Hier sehen wir, wie bei den Säugern der Nucleus 
ventralis direkt an die medialen Kniehöcker stößt. Von einigen 
Verfassern ist sogar ein direkter Übergang des ventralen Nucleus 
in die medialen Kniehöcker gelehrt worden. Bei den Vögeln finden 
wir, daß der Nucleus rotundus auf dem Niveau der Commissura 
posterior in einen stark entwickelten Faserzug übergeht, den Trac- 
tus teetothalamicus von Edinger. Dieser Traktus ist von einer 
scharf umschriebenen zellulären Anhäufung begleitet, die genau an 
der Stelle des medialen Kniehöckers der Säuger liegt. Wie be- 
kannt, ist die Frage von der Homologie des medialen Kniehöckers 
bei niederen Tieren eine noch vollständig offene. Ich finde es mit 
Hinsicht auf die anderen hier erwähnten Befunde sehr wahrschein- 
lich, daß diese zelluläre Masse dem medialen Kniehöcker bei den 
Säugern entspricht. 

In beiden Klassen ist der laterale Kniehöcker in einen ven- 
tralen und einen dorsalen Abschnitt eingeteilt, die in beiden 
Klassen dieselben topographischen Beziehungen haben. 

Ein weiterer Vergleich wird noch weitgehendere Überein- 
stimmungen im Bau des Thalamus der Säuger und der Vögel ent- 
hüllen. Im vorderen Teil finden wir medial bei den Säugern den 
Nucleus medius und unterhalb dieses noch einen Kern, der von 
Oscar und Cécile Vogt den Namen submedius bekommen hat. 
Wir finden genau dieselben Verhältnisse bei den Vögeln wieder, 
wie aus der Abbildung hervorgeht. 

= Ein Nucleus anterior oder, wie er auch genannt worden ist, 
magnocellularis dorsalis ist bei den Vögeln nicht zu finden. Sonst 
kann gesagt werden, daß der Vogelthalamus sich vom Säugerthala- 
mus besonders darin unterscheidet, daß der Nucleus lateralis nur 
schwach entwickelt ist. In allen übrigen Hinsichten herrscht eine 
weitgehende Übereinstimmung im Bauplan des Zwischenhirns bei 
den beiden Klassen. 
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Ich werde mich hier mit weiteren Argumentationen beschrän- 
ken müssen. Ich will aber hervorheben, daß diese Schlüsse von 
den detaillierten Homologien im Zwischenhirn der beiden Klassen 
nicht nur auf diesen angeführten, rein äußerlich überraschend 
großen Ähnlichkeiten der verschiedenen Gebilde fußen. Denn auch 
eine Rücksicht auf die Faserverbindungen stützt in einer sehr kräf- 
tigen Weise die oben angeführten Annahmen. 

Unser hervorragendster Forscher der Faserverbindungen des 
Vogelgehirns Wallenberg hat Faserverbindungen angegeben 
in seinen Schriften, die, wenn man nur anstatt seiner eigenen die 
hier von mir vorgeschlagene Nomenklatur der Säuger für das 
Vogelzwischenhirn benutzt, in klarer Weise zeigen, daß auch wich- 
tige Faserverbindungen dieser Kerne dieselben sind in den beiden 
Klassen. Ein Faserzug, dessen Verlauf wir gut kennen, ist die 
mediale Schleife. Von vielen Autoren studiert, werde ich hier 
nur erwähnen, was Wallenberg darüber schreibt. Nach diesem 
Autor endigen die thalamopetalen Fasern, die von den Kernen der 
Hinterstrangkerne Burdach und Goll herstammen, in die Sub- 
stantia nigra, die Zona incerta, in Corpus mammillare. Die Mehr- 
zahl aber erreicht via die Lamina medullaris externa den ven- 
tralen Kern. Derselbe Autor hat diese Frage bei den Vögeln mit 
der Marchi-Methode studiert. Er findet in der Taube Fasern von 
den Hinterstrangkernen, die nach den ventralen Teilen des Thala- 
mus ziehen. Sie endigen in dem sogenannten Nucleus intercalatus, 
in der medialen Kapsel des Nucleus rotundus, im roten Kern und 
in den Regionen um den Tractus striomesencephalicus herum. 
Weiter gehen noch Fasern via Decussatio transversa zu den grauen 
Massen der infundibularen Wand und zum Tuber cinereum. 

Wenn jetzt die von mir vorgeschlagene Nomenklatur für das 
Vogelzwischenhirn anstatt der Edingerschen gebraucht wird, 
werden wir finden, daß die Beschreibung der Endstationen bei den 
Vögeln identisch ist mit derjenigen bei den Säugern. Der Nucleus 
intercalatus ist die Zona incerta. Der Nucleus rotundus ist mit 
dem ventralen Kern homolog. Durch die allgemeine ventro-laterale 
Verlagerung des Vogelzwischenhirns muß aber die vertikal gestellte 
Lamina medullaris externa der Säuger mit dem schiefgestellten 
medial stehenden inneren Teil der Kapsel des runden Kerns ent- 
sprechen. Da der Tractus striomesencephalicus der Vögel dem 
Pedunkel der Säuger entspricht, müssen, wie die meisten Autoren 
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Diese weitgehende Übereinstimmung auch bezüglich der End- 
stätten der medialen Schleife im Zwischenhirn der beiden Klassen 
ist meines Erachtens die wichtigste Stütze der hier gegebenen all- 
gemeinen Schlußfolgerung, daß der Sehhügel der Vögel und der- 
jenige der Säuger einen allgemeinen Bauplan haben, der iden- 
tisch ist. 

Professor Wallenberg hat mir brieflich mitgeteilt, daß 
er diese meine Deutungen von den Homologien aus folgenden 
‚Gründen nicht sicher findet. Erstens habe Wallenberg bei 
den Vögeln gefunden, daß die Faserung, die der medialen Schleife 
entspricht, nur in der Faserschicht endigt, die den runden Kern 
umgibt, während nur ganz vereinzelte Fasern in den runden Kern 
selbst hineinlaufen. Zweitens endigen bei den Säugern viele Fasern 
in dem sogenannten Centre median. Drittens ist es für den runden 
Kern bei den Vögeln sehr charakteristisch, daß er sich nach hinten 
in einen scharf umschriebenen Faserzug sammelt, den Tractus 
tectothalamicus, der Fasern aus dem Tectum opticum zum Thala- 
mus enthält. Dieser Faserzug soll bei den Säugern fehlen. 

Diesen kritischen Bemerkungen möchte ich in folgender Weise 
begegnen. Es ist zwar wahr, daß bei den Vögeln die überwiegende 
. Mehrzahl der Fasern der medialen Schleife in der Kapsel des run- 
den Kernes endigt, aber bei den Säugern verhält es sich genau so, 
nämlich die Mehrzahl der Fasern endigen auch in dieser Kapsel, 
d. h. die Lamina medullaris externa. Bei den Säugern können 
wohl eine größere Zahl von diesen Fasern in den ventralen Kern 
selbst hinein verfolgt werden. Ich kann aber nicht den Umstand, 
daß etwas mehr von diesen Fasern bei den Säugern als bei den 
Vögeln in den Kern selbst hineinlaufen, als ein stichhaltiges Argu- 
ment gegen meine Auffassung betrachten. 

Was das Centre médian betrifft, so existiert es bei den Vögeln 
in einem Kern, der von Wallenberg und Edinger der 
Nucleus spiriformis genannt worden ist. Der brezelförmige Kern 
(spiriformis) liegt an einer Stelle, die genau der des Centre medians 
entspricht. Wir wissen aus einer großen Reihe von Untersuchungen, 
daß das Centre médian besonders trigeminelle Schleifenfasern be- 
kommt. Es ist denn eine auffallende Tatsache, daß nach Wal- 
lenberg die aus den Trigeminuskernen stammenden thalamo- 
petalen Fasern bei den Vögeln in dem Nucleus spiriformis endigen. 

Was schließlich das letzte von den Wallenbergschen 
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Argumenten betrifft, ist es doch eine Tatsache, daß der ventrale 
Kern auch bei den Säugern am weitesten von allen Thalamuskernen 
nach hinten unterhalb des Tectums reicht. Hier grenzt es unmittel- 
bar an den medialen Kniehöcker. Der Ursprung dieses Gebildes 
ist noch nicht sichergestellt. Die meisten Autoren, unter anderen 
Kappers, betrachten es als ein nach vorne verlagertes Tectum- 
derivat. Daß in der Weise diese unmittelbare Nachbarschaft des 
ventralen Kernes mit dem medialen Kniehöcker auch eine tekto- 
thalamische Faserverbindung bedeuten muß, liegt auf der Hand.. 
Ich sehe also auch in diesem letzten Argument keine größere Be- 
schwerde gegen meine hier oben gegebene Auffassung. 

Bezüglich des Sehhügels der Säuger muß es sofort gesagt wer- 
den, daß eine auffallende Einförmigkeit im Bau des Thalamus in 
der ganzen Klasse herrscht. Ich stimme in dieser Hinsicht voll- 
kommen mit Sachs überein. Die Beschreibung des Sehhügels 
eines jeden Säugers paßt gut auf die ganze Klasse. Die Unter- 
schiede, die doch zu finden sind, beziehen sich an erster Stelle 
auf den lateralen Abschnitt, d. h. den lateralen Kern. Während 
der mediale, der submediale, der Centre médian, der ventrale und 
der bogenförmige Kern meistens bei allen Tieren dieselben relativen 
Größen behalten, sind große Unterschiede in der Entwicklung des 
lateralen Kernes zu verzeichnen. Dieser Kern gewinnt bei höheren 
Säugern in sowohl fronto-kaudaler als ventro-dorsaler Richtung 
immer größere Ausdehnung. Diese Entwicklung kulminiert bei den 
Antropoiden und beim Menschen. 

Diese gewaltige Expansion des lateralen Kernes hat sehr wich- 
tige Folgen für die Nachbarschaft. Angrenzende Kerne werden 
verlagert. Natürlicherweise sind diese Verschiebungen nach vorne 
wegen des begrenzten Raumes dort sehr begrenzt. 

Im hinteren Teil des Zwischenhirns bringt die starke Ent- 
wicklung des lateralen Kernes interessante Dislokationen mit sich. 
Hier scheinen auch die Verhältnisse eine größere Verschiebung zu 
gestatten. Besonders der laterale Kniehöcker wird nach hinten 
unten und lateralwärts verschoben. Die größte Exkursion macht 
dabei der dorsale Teil dieser Bildung, während der Pars ventralis 
in dem hypothalamischen Gebiet fester verankert zu sein scheint. 
Die Rotation des dorsalen Teiles ist so stark, daß seine endgültige 
Lage im Verhältnis zum ventralen Teil ventral wird. In dieser 
Weise wird der ganze laterale Kniehöcker bei den Antropoiden 
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und beim Menschen ganz umgekehrt. Was ursprünglich dorso- 
medial bei den gewöhnlichen Säugern ist, das liegt beim Menschen 
lateroventral. Und dadurch, daß der dorsomedialste Teil des Pars 
dorsalis noch mehr rotiert als der ventrale Teil desselben, 
entsteht die alte wohlbekannte Einknickung des Kniehöckers, die 
diesem Gehirnteil in Transversalserien dessen charakteristische 
-1-Form gibt. 

Was infolge der Nomenclatur anatomicus das Corpus genicu- 
-latum laterale genannt wird, entspricht nur dem dorsalen Teil des 
Corpus geniculatum bei den allgemeinen Säugern. Der ventrale 
Teil existiert beim Menschen als eine im Verhältnis zum genicula- 
tum dorsomedial liegende Formation, die V o g t das Griseum prae- 
geniculatum nennt. In diesem Kern endigen, wie Minkowsky 
gefunden hat, Optikusfasern, die alle ungekreuzt zu sein scheinen. 
Er steht also in intimer Beziehung zum Optikus. Zufolge meiner 
Studien muß dieser Kern dem subthalamischen Gebiet angehörig 
sein. Wir wissen, daß die Kerne des subthalamischen Gebietes vor 
allem eine motorische Funktion haben. Wir haben zufolgedem eine 
motorische Optikusfunktion in diesem Kerne zu erwarten. Klinische 
Studien müssen es weiter entscheiden, inwiefern dieser Kern bei 
der motorischen Pupillarreaktion tätig sein kann. Er ist in den 
klinischen Studien diesbezüglich bisher meistens übersehen worden. 

Diese Kenntnis von der Verschiebung und der totalen Rotation 
des lateralen Kniehöckers bei den Antropoiden und dem Menschen 
ist sehr wichtig besonders für die vergleichende Physiologie. Durch 
diese Rotation werden viele Widersprüche zwischen den Befunden 
in der experimentellen Physiologie und der klinischen Anatomie 
in natürlichster Weise aufgehoben. Wenn nach Brouwer?) 
bei Tieren Optikusfasern aus den oberen Retinalquadranten in den 
ventralen Teilen des lateralen Kniehöckers endigen, während nach 
Henschen die Endstätten derselben Fasern beim Menschen in 
den dorsalen Teilen des Kniehöckers gefunden werden, so ist der 
Diskrepanz in den Befunden scheinbar wegen der oben be- 
schriebenen Rotation des lateralen Kniehöckers beim Menschen. 

Bezüglich des Pulvinars beim Menschen und den Säugern ent- 
spricht das Pulvinar der Säuger nur dem hintersten Teil dieser Bil- 


1) Schweizer Archiv f. Neurol. und Psychiatrie. 1923, Bd. XIII, Festschr. 
f.vonMonakow. 
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dung beim Menschen, d. h. nur demjenigen Abschnitt des mensch- 
lichen Pulvinars der von Monakow als Nucleus posterior be- 
zeichnet worden ist. Nur dieser Teil erhält sowie bei den Säugern 
und auch bei den Vögeln direkte Fasern von Optikus. Inwiefern 
der andere größere Teil bei den optischen Funktionen tätig ist, 
scheint aus anatomischen Gründen sehr zweifelhaft zu sein. 

Die allgemeine Entwicklungstendenz dieses ganzen Hirn- 
gebietes kommt in übersichtlicher Weise zum Vorschein, wenn man 
die vergleichenden Studien auf die Verbindungen zwischen der 
Hemisphäre und dem Zwischenhirn erweitert, in anderen Worten 
auf den Gehirnstiel. Die Bene dieses Gebildes ist noch nicht 
beschrieben worden. 

Bei den Amphibien und bis an die Vögel bildet die Verbindung 
nur ein verhältnismäßig schmaler Stiel, der transversal gestellt die 
Faserverbindungen zwischen der Hemisphäre und den kaudaleren 
Teilen in sich schließt. Durch die enorme Entwicklung dieser 
 Faserverbindung bei den Säugern muß sich dieser Gehirnstiel ver- 
breiten. Er wird auch während der Entwicklung immer stärker, 
bis wir die massive Verbindung zwischen der Hemisphäre und dem 
Zwischenhirn bekommen, die so chara keonatisch it: die höheren 
Tiere ist. 

Ein Studium der Phylogenese dieser Telen-dienzephalischen 
Verbindung zeigt in klarster Weise, wie falsch alle Lehren sind 
von der Verwachsung der medialen Hemisphärenwände mit den 
lateralen der Sehhügel, wie schon von Schwalbe, Gold- 
stein, Hochstetter und anderen hervorgehoben worden ist. 
Die resultierende massive Verbindung auch bei dem Menschen, wo 
der Thalamus von den Hemisphären ganz umfaßt liegt, ist nur ein 
Resultat einer intensiven Expansion des Gehirnstiels. Wenn diese 
Annahme richtig ist, da müssen wir erwarten, daß die ältesten Teile 
in der Peripherie des Stiels zu finden sind. Ich brauche ja kaum 
zu erinnern daran, daß der uralte Faserzug, die Taenia semiecircu- 
laris, von dem Gehirnstiel herumläuft bei den Reptilien sowie bei 
den Säugern. Und unmittelbar hinter dem Stiel liegt in allen 
Klassen das Geniculatum laterale. Beim Frosche liegt es aber 
ganz frontal im frontalen Abschnitt des Dienzephalons. Während 
der steigenden Entwicklung wird es mehr und mehr nach hinten 
verschoben, bis es bei den Antropoiden und dem Menschen im 
Hinterteil des Zwischenhirns liegt, vollkommen umgekehrt, aber 


120 SVEN INGVAR 


doch immer am hinteren Rande des Telen-dienzephalischen Ver- 
bindungsstiel. 

In dieser Weise ist die Entwicklung von dem Zwischenhirn 
in vielen Hinsichten absolut parallel der Entwicklung der Hemi- 
sphäre. Ebenso wie der hintere Teil der Hemisphäre sich zum Okzi- 
pitallappen entwickelt, ebenso bildet sich das Pulvinar zu einer 
Art Okzipitalpol des Thalamus aus. 

Die Rotation des Kniehöckers nach hinten und lateralwärts 
wird auch natürlich zu einem gewissen Grade vom Tractus opticus 
mitgemacht, der besonders lateralwärts gedrängt wird. In dieser 
Weise erhalten wir eine natürliche Erklärung von der Verschiebung 
von beispielsweise des makulären Bündels im Traktus. Wie eine 
Reihe von Autoren es gezeigt haben, liegt dieses Bündel im vor- 
deren Teil des Tractus medial, im hinteren aber dorsolateral. 

Überhaupt kann gesagt werden, daß die allgemeine Entwick- 
lungstendenz im subthalamischen Gebiet auch so ausgedrückt wer- 
den kann, daß die phylogenetisch ältesten Fasersysteme oberfläch- 
lich liegen im Verhältnis zu den jüngeren. Alles was in der Infundi- 
bularregion liegt, gehört zu den urältesten Teilen des zentralen 
Nervensystems, und keine andere Region dürfte so wie dieser bei 
den verschiedenen Klassen einen identischen Bau zeigen. Dasselbe 
gilt außerden von derZonaincerta,die ich nicht nur bei den Vögeln, 
sondern auch bei den Reptilien habe homologisieren können. 

Von diesem selben Gesichtspunkt aus haben wir auch das 
Recht, die Bahn für die Pupillenreflexe auch an der Oberfläche zu 
erwarten. Diese Bahn gehört ja in Optikus zu den allerältesten. 
Von einer solchen Annahme aus läßt sich in natürlicher Weise das 
isolierte Schwinden des Lichtreflexes, das Zeichen von Argyll 
Robertson bei der Tabes erklären. Wir wissen zuletzt von den 
Untersuchungen von Igersheimer, daß der tabische Prozeß 
ja auch den Traktus von der Oberfläche angreift. An der Ober- 
fläche haben wir die Pupillenbahn zu erwarten. Es.ist ohne weiteres 
klar, daß das Resultat bei einem langsam fortschreitenden Prozeß 
ein isolierter Wegfall des Lichtreflexes sein muß. In dieser Weise 
entgehen wir der hypothetischen Annahme von einer spezifischen 
_ Affinität des syphilitischen Virus zu den Pupillenfasern. Das Argyll- 
Robertson-Phänomen läßt sich so in natürlicher morpholoögischer 
Weise einfach erklären. Klinische Studien müssen für die Bestä- 
tigung dieser Annahme gebraucht werden. 


Zur Philogenese des Zwischenhirns, besonders des Sehhügels 121 


Um kurz meine Untersuchungsergebnisse zu beschreiben. Der 
Thalamus opticus ist nach denselben Prinzipien sowohl bei den 
Reptilien wie bei den Vögeln und den Säugern gebaut. Die Tat- 
sache, daß der Sehhügel der Vögel und derjenige der Säuger so 
große Ähnlichkeiten zeigen, ist von um so größerer Bedeutung mit 
Rücksicht darauf, daß die Hemisphären der beiden Klassen so 
grundverschieden in ihrem Bau sind. Die Vögel haben ja wie be- 
kannt nur wenig entwickelte Rinde, aber Riesenstriata, während 
die Säuger ihre großen Rindenformationen besitzen. Die Über- 
einstimmungen im allgemeinen Bau der Sehhügel der beiden Klassen 
stützt die Schlußfolgerung, daß der Sehhügel in seinem Bau ver- 
hältnismäßig unbeeinflußt vom Bau der Hemisphäre ist. Dies läßt 
auch die Auffassung zu, daß der Sehhügel mit einer spezifischen 
Funktion ausgestattet sein muß, die von derjenigen der Hemi- 
sphäre autonom sein muß. Dies ist ja in vollkommener Über- 
einstimmung mit den Schlüssen aus der allerneusten Zeit in der 
klinischen Literatur. In früheren Studien über die Onto- und Phylo- 
genese des Kleinhirns habe ich zeigen können, daß wirklich in allen 
Wirbeltierklassen eine detaillierte Homologie zwischen den ver- 
schiedenen Kleinhirnen in der ganzen Reihe von dem Frosch bis 
zum Menschen besteht. Dies konnte bei Berücksichtigung äußerer 
morphologischer Kennzeichen behauptet werden. Es könnte aber 
bewiesen werden dadurch, daß wichtige Bahnsysteme zu denselben 
Kleinhirnteilen in verschiedenen Klassen verlaufen. So endigen 
die spinozerebellaren Fasern bei den Vögeln und bei den Säugern 
in denselben vorderen und hinteren Teilen der Kleinhirnrinde, nicht 
aber in der Mitte davon, was später rein physiologisch von 
Bremer bestätigt worden ist. 

Wenn es jetzt auch gezeigt werden kann, daß ein anderes 
so wichtiges Gebiet des zentralen Nervensystems wie der Sehhügel 
sich in der Säugetierreihe nach denselben festen Prinzipien ent- 
wickelt, muß die Schlußfolgerung gezogen werden, daß das ganze 
Nervensystem bei allen Tieren sich nach festen Prinzipien ent- 
wickelt, die sehr früh in der Tierreihe niedergelegt worden sind, 
und die mit erstaunenswertem Konservatismus bewahrt worden 
sind. Diese früh niedergelegten Prinzipien sind in erstaunenswerter 
Weise von den verschiedenen Umwelten und den verschiedenen 
Lebensarten der Wirbeltiere unbeeinflußt. 

Es wird oft in der experimentellen Physiologie hervorgehoben, 
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daß im allgemeinen verschiedene Teile des zentralen Nervensystems 
bei verschiedenen Tieren eine verschiedene Funktion haben. Ich 
bin überzeugt, daß je mehr wir durch vergleichende Studien die 
genaue Homologie haben bestimmen können, desto mehr wird sich 
diese Annahme als unrichtig erweisen. 

Ich bin mir zwar bewußt, daß diese meine Ausführungen einer 
Stütze in weiteren faseranatomischen Studien besonders des 
Vogelgehirns bedürftig sind. Ich bin damit beschäftigt. Ich habe 
diesen Vortrag halten wollen, um schon zu Nachprüfungen meines 
Befundes anzuregen. Eine Bestätigung meines Befundes wird .be- 
deuten, daß wir statt der alten, mehr oder weniger willkürlichen 
morphologischen Einteilung vom Thalamus eine biologische haben 
werden, und deren sind wir besonders in unseren weiteren klini- 
schen Studien sehr bedürftig. 


Aussprache. 


wellönberr (Danzig) glaubt, daß es noch zu früh ist, eine 
Identifizierung der Thalamuskerne der Vögel mit denen der Säuger, ins- 
besondere des Nucleus rotundus, zu unternehmen, hofft aber, daß eine 
solche in Zukunft möglich sein wird. 


. Herr W. Ri i e s. e. (Frankfurt a. M.): 


- Über die Beziehungen zwischen Hirnfurchung 
.: „... und Rindenschichtung. 


Man kann das Furchungsproblem von verschiedenen Gesichts- 
punkten aus betrachten: von vergleichend-anatomischen, indem 
man etwa die Hirne normaler, erwachsener Tiere verschiedener 
Ordnungen auf ihre Furchung hin vergleicht und die den Grad der 
Furchung bestimmenden Faktoren zu ermitteln sucht; von entwick- 
lungsgeschichtlichen, indem man festzustellen sucht, was in der 
sich furchenden Hirnwand vorgeht (Histogenese der Hirnfurchung); 
von pathologisch-anatomischen (teratologischen), indem man die 
Veränderung des Furchenbildes unter abnormen Bedingungen zu 
studieren sucht, um hieraus Rückschlüsse auf den normalen Fur- 
chungsvorgang zu ziehen. Bei der Eigenart und Kompliziertheit 
des Problems darf man Ergebnisse, die unter einem Forschungs- 
gesichtspunkt gewonnen sind, nicht ohne weiteres verallgemeinernd 
auf das ganze Problem anwenden. 
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Die Anatomie der Mißbildungen des Zentralnervensystems ist 
zwar reich an solchen Gehirnen, die eine abnorme Oberflächen- 
gestaltung aufweisen; es ist indessen selten der Versuch gemacht 
worden, durch Aufdeckung der die Oberfläche mißstaltenden Fak- 
toren das Problem des normalen Furchungsvorganges der Lösung 
näher zu bringen. Das ganze Furchungsproblem ist in der letzten 
Zeit entschieden vernachlässigt worden, nicht zuletzt wohl unter 
dem Drucke der aus gewichtigem Tatsachenmaterial hergeleiteten 
Brodmann schen Auffassung, der die Windungen und Furchen, 
die sich mit den von ihm eytearchitektonisch abgegrenzten regio- 
nalen Rindenfeldern nicht zur Deckung bringen lassen, als bedeu- 
tungslos für die regionale Gliederung der Rinde erklärte. 

. Um so bemerkenswerter ist es, daß in jüngster Zeit gerade die 
Beziehung zwischen Rindenarchitektonik und Hirnfurchung Gegen- 
stand des Interesses geworden ist. Von der histogenetischen Seite 
dieses Problems (Schaffer, Landau) soll hier abgesehen 
werden; wir beschränken uns hier vielmehr auf die Erörterung der 
aus teratologischen Studien sich ergebenden Befunde. Auf diesem 
Gebiete ist Bielschowsky auf Grund der Feststellung, daß 
an einem mißbildeten Gehirn die Entwicklung der Furchen und 
Windungen an den Stellen am besten hervortritt, an denen das 
Schichtenbild sich am meisten der Norm nähert — und umge- 
kehrt — zu dem Resultat gelangt, daß die Entwicklung der Fur- 
chen und Windungen vom Rindenaufbau abhängig ist, daß „die 
normale Oberflächengestaltung die Folge derjenigen Vorgänge ist, 
welche die regelrechte Durchführung des Bauplanes der Rinden: 
anlage zustande bringen“. 

Für die hier aufgeworfene agssieling der sich sale 
Gehirne als besonders wertvoll erweisen müssen, die bei sonst 
gleichen Verhältnissen nur Unterschiede der Furchung und der 
Schichtung dartun. Wir verfügen über zwei solche Gehirne. 

Das eine ist bereits vor drei Jahren von uns als „Riechhirn- 
mangel“) beschrieben worden. An dem Gehirn dieser Frucht, die 
ein Lebensalter von etwa zwei Monaten erreicht hat, fehlte der 
Olfaktorius tatsächlich vollkommen, und es war als Folge davon 
das Vorderhirn in seinen vorderen Partien unpaar geblieben. In 
den hydropisch mächtig erweiterten unpaaren Ventrikel ragten die 


1) Zeitschrift f. d. ges. Neurol. u. Psych., Band 69. 
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basalen Ganglien hinein, der Ventrikel selbst kommunizierte durch 
ein in den hinteren dorsalen Vorderhirnpartien gelegenes Loch mit 
der Außenwelt. Mit Ausnahme einer die beiden Ammonsforma- 
tionen verbindenden, als Psalterium anzusprechenden Markbrücke 
war es — infolge Ausbleibens der lamina terminalis — zu keiner 
Kommissurenbildung (Balken, Comm. ant.) gekommen. Der Vor- 
derhirnmantel war völlig ungefurcht, lissen- 
zephal geblieben. Gleichzeitig hatte die Rin- 
denschichtung auf das schwerste gelitten. Zu 
einer regulären Tektonik war es eigentlich 
überhauptnichtgekommen. Was an zelligem Material 
vorhanden war, lag meist in heterotopen Nestern beisammen. 

Die gleiche Art des Defektes (Mangel des Olfaktorius) fand 
sich bei einem zweiten Gehirn, das einem vier Jahre alten Kinde 
entstammte. Auch hier war infolge des Riechhirnmangels das 
Vorderhirn in seinen vorderen Anteilen unpaar geblieben, auch 
hier ragten die Stammganglien in einen erweiterten unpaaren Ven- 
trikel hinein, der hinten oben mit der Außenwelt kommunizierte. 
Über die feinere Anatomie dieses Gehirns soll später berichtet 
werden. Im Gegensatz zu dem ersten war aber nun dieses Gehirn 
auf seiner gesamten Oberfläche gefurcht. Die 
Furchung war freilich keine normale: es war nicht möglich, die 
großen Hirnfurchen, Zentralfurche usw. zu identifizieren; immerhin 
war es aber doch überhaupt zu einer Faltung der Oberfläche ge- 
kommen. Es ist nun höchst bemerkenswert, daß an diesem Gehirn 
gleichzeitig die Rinde einen annähernd nor- 
malen Schichtungsplan aufwies. Es ließen sich 
nicht nur die sechs Brodmannschen Schichten nachweisen, es war 
an dieser Rinde auch zur Ausbildung regionaler Variationen des 
Grundtypus gekommen, was am deutlichsten in der Verdopplung 
der inneren Körnerschicht in der Kalkarina hervortritt. Freilich 
bewahrten sowohl Schichtung wie Zellelemente selbst noch em- 
bryonale Charaktere. Trotz dieser zweifellos abnormen Furchung 
und dieser zweifellos nicht völlig normalen Rindenschichtung hat 
man es aber hier immerhin mit einem gefurchten und geschich- 
teten Gehirn zu tun. 

Zwei Gehirne, die sich also hinsichtlich der Art ihrer Miß- 
bildung (Defekt des Olfaktoriums), des Entstehungs- 
termins (Übergang vom ersten zum zweiten Fötalmonat und der 


Über die Beziehungen zwischen Hirnfurchung und Rindenschichtung. 125 


Anatomie derselben (unpaares Vorderhirn) völliganalog ver- 
halten, unterscheidensich voneinander inder Gestaltung 
der Oberfläche in morphologischer und histologischer Hin- 
sicht: wo es überhaupt zu einer Gliederung der Oberfläche kommt, 
wird auch eine Rindenschichtung der Parenchymelemente ange- 
troffen; wo dagegen der Hirnmantel völlig lissenzephal bleibt, fehlt 
auch eine reguläre Architektonik. | 

Diese Feststellung gilt aber zunächst nur für derartige Fälle 
menschlicher Entwicklungsstadien. Es wäre verkehrt, hieraus ein 
für den Vorgang der Hirnfurchung allgemeingültiges Gesetz her- 
leiten zu wollen. Der Vorgang der Hirnfurchung ist vielmehr von 
einer Reihe verschiedenartiger Faktoren ab- 
hängig, zu denen allerdings auch unter bestimmten Be- 
dingungen die Ausbildung einer regulären Tektonik gehört. 
Daß aber eine solche reguläre Tektonik nicht unbedingt und unter 
allen Umständen zu einer Furchung der Oberfläche führen muß, 
lehrt die bekannte Tatsache, daß es lissenzephale Hirnformen mit, 
ausgezeichneter Rindenschichtung gibt (Hapale). Andererseits 
haben wir uns davon überzeugt, daß die Rinde der Wale, welche 
diegefurchtesteSäugerrinde überhaupt ist, sich hin - 
sichflich ihres cytoarchitektonischen Auf- 
baues recht primitiv verhält. In diesem Falle ist die 
Furchung durch ganz andere Momente bedingt. Die Wale be- 
dürfen offenbar (aus hier nicht näher zu erörternden Gründen) 
einer besonders großen grauen Rindenoberfläche. Da aber ander- 
seits — wie man sich leicht überzeugen kann — das Hemisphären- 
mark des Walgehirnes sehr dürftig ist, so hat die unverhältnismäßig 
mächtige graue Rinde sich einem spärlichen Weiß anzupassen, was 
sie wieder nur dadurch kann, daß sie sich in viele Falten legt. 
Das ganze Furchungsproblem ist eben nicht auf eine Formel zu 
bringen, und man wird — statt vergeblich nach einem für alle 
Fälle gültigen Furchungsgesetz zu suchen — besser tun, die in 
einem gegebenen Falle den Furchungsvorgang beeinflus- 
senden Faktoren zu ermitteln, um auf diese Weise zu einer Reihe 
Gesetzmäßigkeiten zu gelangen, die jeweils in verschiedener An- 
zahl und Anordnung wirksam sein können. 


Aussprache. 
Marburg (Wien) verweist auf Untersuchungen von Israel- 
sohn, die motorische Zone betreffend, zeigt, wie weitgehend die indi- 
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viduellen Verschiedenheiten der Ausbreitung dieses Areales sind. Das 
eine Mal grenzt es sich mit der Furche ab, das andere Mal greift es über 
die Furche nach vorne und hinten über. Marburg glaubt deshalb, 
daß diesen Dingen keine so große Bedeutung wird zukommen können. 
Riese erinnert daran, daß es ja gerade der Zweck seiner Untersuchung 
war, die durch den Gesichtspunkt und die Art des Materiales be- 
grenzte Bedeutung der Beziehung zwischen Hirnfurchung undRinden- 
schichtung nachzuweisen. 





6. Herr K.Scholl (Kassel): 


Sensomotorische Einstellungen. 


Meine Damen und Herren! Helmholtz') hat immer wieder 
darauf hingewiesen, „daß dieÜbereinstimmung zwischen den Wahr- 
nehmungen durch das Gesicht und denen des Tastsinns auch beim 
ausgebildeten Auge eines Erwachsenen dauernd nur durch die 
fortlaufende Vergleichung erhalten wird“. 

Die Vergleichung mit der Erfahrung braucht sich nun nicht 
urteilsmäßig zu vollziehen, sie kann auch inForm psychophysischer 
Vorgänge stattfinden, die psychologisch betrachtet, tief unter der 
Schicht begrifflichen Denkens liegen und für die physiolggische 
Untersuchung sich als Erscheinungen der Übung darstellen. Wir 
gebrauchen für diese Vorgänge im Anschluß an G. E. Müller’) 
den Ausdruck „Einstellung“. 

DieEinstellungen, von denen berichtet werden soll, sind solche 
zwischen Gesichtsraum und Tastraum, zwischen Blickrichtung und 
Zeigebewegung. Es handelt sich aber nicht um die so vielfach 
und gründlich behandelte Frage, welche Zeigebewegung bei dieser 
oder jener Körperhaltung und dergleichen auftritt, sondern darum, 
welche Einstellung zurückbleibt, wenn Zeigebewegungen mit unge- 
wohnter Blickrichtung durch Übung verbunden werden. 

Die ungewohnte Blickrichtung wird durch das in dem bekann- 
ten Helmholtzschen Prismenversuch angewandte Verfahren 
erzeugt. Setzen wir eine prismatische Brille von 20° brechenden 
Winkel mit der brechenden Kante nach rechts vor die Augen, so 
ist unsere Gesichtswelt nach rechts verschoben. 





1) H. v. Helmholtz, Handbuch der physiologischen Optik, 3. Aufl., 
3. Bd., S. 210. | 
2) L. Steffens, Die motorische Einstellung, Z. f. Psych., 1900, 23. Bd. 
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Verhalten wir uns ungezwungen und suchen bequem zu be- 
trachten, so wenden wir den Kopf und die Augen (etwa um 
20°) nach rechts. Versenken wir uns in unsere Gesichtswelt, 
so wundern wir uns vielleicht, daß sie keine gröberen Zeichen der 
Verschiebung bietet. Sie scheint uns gar nicht etwa besonders 
rechts zu liegen. Wir erhalten keinen absoluten Eindruck der 
Rechtsabweichung. Es ist dies eine Schwäche unserer Lokalisa- 
tion, auf die v. Kries hingewiesen hat‘). Wenn wir nicht etwa 
am Brillenrand vorbeischielen und dadurch die Verschiebung 
unserer Sehwelt gröblich wahrnehmen, tritt erst mit dem Zeige- 
versuch das starke räumliche Erlebnis auf. Wir fixieren einen 
Punkt in der Mitte des Gesichtsfeldes, schließen die Augen und 
zeigen stoßartig. Bei Augenöffnung nehmen wir wahr, daß wir 
etwa 20° nach rechts vorbeigezeigt haben. Wenn wir nun bei 
offenen Augen 10—20X „richtig“ zeigen, so folgt der Arm unserem 
Wollen nur mit Widerstreben. Er sucht nach rechts abzuweichen. 
Wenn wir ihn daran hindern, so spüren wir Spannung in der linken 
Seite des Armes. 

Nach solchen Übungen (Einstellungsversuchen) ergibt ein 
Zeigeversuch in ungezwungener Haltung, daß wir um etwa 20° 
nach links vorbeizeigen. Dies ist die Einstellung, von der die 
Rede sein soll, die neuerlernte Koordination zwischen Sehrichtung 
und Zeigebewegung. 

Diese Einstellung ist sehr haltbar. Sie verhält sich unvermin- 
dert durch einen achtstündigen Schlaf, macht sich noch stunden- 
lang in einer gewissen Unsicherheit bei Zielbewegungen (z. B. Wer- 
fen von kleinen Steinchen) bemerkbar. Im Laufe eines Alltags 
verschwindet sie. Man muß also 24stündige Pausen zwischen die 
Versuche legen, um nicht ein unentwirrbares Gemisch von Einstel- 
lungen zu erhalten. Solche Einstellungen kann man, indem man 
die brechende Kante des Prismas nach links, oben, unten oder in 
eine dazwischen liegende Richtung wendet, nach jeder Richtung 
lenken. Man könnte vermuten, daß eine solche Tendenz des Armes, 
nach einer Richtung abzuweichen, irgend etwas mit einem toni- 
schen Reflex oder einer motorischen Einstellung zu tun hätte. Es 
läßt sich aber leicht zeigen, daß das nicht der Fall ist. Prüft man 
nämlich eine auf gewöhnliche Art entstandene Einstellung zum 





1) Helmholtz, l c., S. 284. 
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Fehlzeigen nach links, indem man als Visier die Spitze eines in 
der Zeigehand wagerecht nach links gehaltenen Bleistifts statt der 
Zeigefingerspitze benutzt, so zeigt unter Umständen die Bleistift- 
spitze die übliche Abweichung, während die Hand die Richtung 
auf das Ziel nimmt, die sie bei korrektem Zeigen ohne Einstellung 
hätte. Handelte es sich um eine Tonusänderung, so müßte die 
Hand abweichen. Und was die Möglichkeit einer motorischen Ein- 
stellung angeht, so ergibt der Versuch, daß eine durch Zeigen mit 
Prismakante oben erzielte E. nach unten nicht durch eine moto- 
rische E. nach oben gestört wird, die dadurch. geschaffen wird, 
daß man Zeigebewegungen mit schwer belastetem Arm ausführt. 

Ebensowenig spielt es eine Rolle, ob man etwa im einäugigen 
Verfahren die Einstellung mit dem linken Auge gewinnt und nach- 
her mit dem rechten Auge prüft. Es handelt sich also weder um 
eine Veränderung der sensorischen noch der motorischen Erregung, 
sondern um eine Verknüpfung zwischen sensorischen und motori- 
schen Vorgängen, eine sensomotorische Einstellung. Und diese 
Zuordnung entsteht dadurch, daß die räumliche Auffassung, die 
bei einer gewissen Stellung der Augäpfel und des Kopfes durch 
prismatische Betrachtung gewonnen wird, mit Zeigebewegungen 
verknüpft wird, die normalerweise zu um 20 ° davon verschiedenen 
Raumwerten gehören. 

Variiert man Kopf- und Augenstellung, so findet man, daß die 
Augenstellung ausschlaggebend ist‘). Sehen wir also von der 
Kopfstellung ab und wählen das anfangs genannte Beispiel der 
Einübung des Zeigens bei Prismakante rechts, so können wir uns 
die gewonnene sensomotorische Einstellung so veranschaulichen: 
Die Fixationsmarke befinde sich in Augenhöhe in der Rumpf- 
Medianen. Die Zeigebewegung ist, wenn sie trifft, immer dieselbe, 
einerlei ob wir sie mit freiem oder prismatisch bewaffnetem Auge 
betrachten. Das, was sich verändert, ist nur die Blicklinie. Beim 
freien Sehen ist das Auge in seiner Primärstellung, beim Blick mit 
Prisma aber 20° nach außen abgelenkt. Eine Zeigebewe- 





1) Der Einfluß der Kopfstellung soll damit nicht geleugnet werden. Er 
zeigt sich besonders dann, wenn eine nach links (rechts) gerichtete Ein- 
stellung dadurch verstärkt wird, daß die Prüfung bei Kopfstellung nach 
rechts (links) vorgenommen wird. Vgl. O. Müller, Über den Einfluß der 
Kopf- und Augenstellung auf die Lokalisationsbewegung des Armes, D. Z. 
f. Nervenheilkunde, Bd. 78, S. 325. 
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gung, dienormalerweise mitdereinen Augen- 
stellungverknüpftist, wirdexperimentellmit 
einer um 20° davon verschiedenen verkuppeli. 

Voraussetzung für die Einstellung ist die Aufmerksamkeit bei 
der Fixation! | 

Werden zwei Einstellungen nach verschiedener Richtung 
hintereinander vorgenommen, so überwiegt zunächst die zweite, 
allmählich nimmt das Zeigen die Mitte zwischen beiden Einstel- 
lungen. Folgen auf Einstellungsübungen nach links beispielsweise 
solche nach unten, so erfolgt anfangs Felhlzeigen nach unten, dann 
allmählich nach links-unten. War die erste Einstellung nach rechts, 
die zweite nach links, so geht Fehlzeigen nach links voran und 
geht in richtiges Zeigen über. Hier zeigt sich Übereinstimmung 
mit den Verhältnissen bei der motorischen Einstellung und der 
 Erlernung sinnloser Silben (vgl. Laura Steffens l. c.). 

Die Einstellungen treten deutlich in der Gegend der Median- 
ebene des Körpers hervor, sind weniger sicher in den Grenzen des 
Zeigefeldes. 

Manche Beobachtungen bei diesen Versuchen erinnern an 
Labyrintherscheinungen: bei längerer Übung mit dem Prisma kann 
man eine leichte, vom Magen aufsteigende Übelkeit bemerken. 
Auch sei in diesem Zusammenhang auf zarte Scheinbewegungen 
der Fixiermarke (z. B. ein Nachobenschwimmen bei Einstellung 
nach oben) nach Wegnahme des Prismas hingewiesen. 

Gegen einen Einfluß des Gleichgewichtsorgans sprechen 
aber folgende oft wiederholte Feststellungen: 


1. Eine Einstellung, die im Sitzen gewonnen wird, zeigt sich 
unverändert inRückenlage und umgekehrt. Eine in Rücken- 
lage entstandene Einstellung tritt unverändert in Bauch- 
lage hervor. | 

2. Die Einstellung einer Gliedmaße über- 
trägtsichnichtaufdieandere. 


Diese Nichtübertragbarkeit sehe ich als das wichtigste Ergeb- 
nis an. Denn abgesehen davon, daß dadurch die labyrinthäre 
Entstehung ausgeschlossen wird, ist auch die Annahme widerlegt, 
als ob etwa eine durch die Prismenversuche veränderte Raum- 
anschauung sich in den Einstellungen auswirkte. Die Verschiebung 
des Sehraumes zum Tastraum oder Zeigeraum gewinnt nur für 
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die Gliedmaße nachhaltigen Einfluß, die geübt worden ist. Jede 
Gliedmaße hat sozusagen ihr privates Verhältnis zwischen Seh- 
raum und Zeigeraum. 

Dieser Umstand macht das Verhalten bei Scheitellappen- 
läsionen verständlich, wo z. B. im Falle G. Hermanns') der 
Außenraum in zwei bilaterale Teile aufgelöst war. 

Vielleicht darf man in diesen Zusammenhang auch einreihen, 
daß eine Einstellung des Armes, die beim Zeigen in der Frontal- 
ebene des Rumpfes mit abduziertem Arme gewonnen ist, sich beim 
Zeigen in der Sagittalebene des Rumpfes nicht geltend macht. 
Man könnte hier vermuten, daß auch die Zeigefunktion einer 
Gliedmaße keine Einheit in allen Ebenen sei, daß eine Einstellung 
für eine Funktion sich nicht mehr geltend macht, wenn bei einer 
gar zu verschiedenen geprüft wird. 

Auf eine Fehlerquelle sei noch hingewiesen, die eine Über- 
tragung der Einstellung vortäuschen kann! Geht man mit Prisma- 
kante rechts 20mal zwischen zwei zur Fixation dienenden 4—5 m 
voneinander entfernten Pfosten hin und her und versucht dann 
— nach Fixation ohne Prisma — blind auf ein Ziel loszugehen, 
so weicht man nach links ab. Prüft man während dieser Ein- 
stellung auf Gangabweichung nach links das Zielen der Arme, so 
ist dies meist richtig. Manchmal aber findet man auch dann ein 
Abweichen nach links, wenn die Arme während der Übungen ganz 
ruhig (Finger an die Hosennaht) gehalten worden sind. Eine 
genaue Selbstbeobachtung klärt uns den Ursprung dieser nur 
scheinbaren Übertragung auf: Das Gehen mit Prisma führt näm- 
lich zu einer Torsion des Rumpfes, durch die der Schultergürtel 
eine Einstellung erhält, welche die Abweichung der Arme erklärt. 
Der Vorgang bedarf noch der genaueren Untersuchung. 

Für die Gehirnlokalisation der hier beschriebenen Einstel- 
lungen habe ich kein klinisches Material. Ich nehme an, daß sie 
sich als oberes Stockwerk auf den optischen Stellreflexen auf- 
bauen. Nach Mägnus findet die Entwicklung der optischen Stell- 
reflexe beim Hunde auch nach Ausschaltung des größten Teils 
des Kleinhirns statt?). Im Anschluß an Rothmann?) und 


1) Med. Klinik 1924, Nr. 1. 

2) R. Magnus, Körperstellung, Berlin 1924, S. 266. 

3) Vgl. W. Riese, Das Vorbeizeigen, Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. 
Psych., Bd. 26, S. 305. 
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Hermann') darf man in dem hinteren Scheitellappen die 
oberste Instanz für diese Übungsvorgänge suchen und vermuten, 
daß die von Bäräny beschriebene Nachreaktion, die diesen Ein- 
stellungen so verwandt scheint, auch hier (nicht zerebellar) ver- 
treten ist °). 





7. Herr Panzelund v. Weizsäcker (Heidelberg): 
Über den Kraftsinn. 


An 25 Kranken und verschiedenen Normalen wurde das Ver- 
mögen, Gewichte zu vergleichen, untersucht. Ermittlungen der 
Unterschiedschwellen stoßen im allgemeinen auf größere Schwierig- 
keiten als einfache Vergleiche zwischen rechts und links bei ein- 
seitigen Affektionen. Bei letzteren ergibt sich, daß (auch bei 
wenig oder gar nicht verschlechteter U-Schwellenempfindlich- 
keit) auf der pathologischen Seite Falschschätzung bei den ver- 
schiedensten Affektionen vorkommt. 

Unterschätzungen finden sich besonders bei Affektionen 
sensibler Bahnen (z. B. Tabes, Syringomyelie, pontine Herde mit 
Sensibilitätsstörung). Der Ausfall sensibler Elemente kann natur- 
gemäß bis zur völligen Anästhesie des Kraftsinnes führen. Solchen 
Befunden steht eine andere Gruppe gegenüber, bei der eine Läsion 
sensibler Elemente sonst nicht nachweisbar ist. So findet man bei’ 
Pyramidenbahnläsionen mit spastischer Parese mehrfach Über- 
schätzung gegenüber der normalen Seite. Ebenso neigen Kranke 
mit schlaffen Paresen dazu, Spannungen in paretischen Muskeln 
zu überschätzen. Insbesondere ist bei primären Myopathien zu be- 
obachten, daß im paretischen Muskel trotz vermutlich normaler 
Sinnesorgane eine Falschschätzung im Sinne der Überschätzung 
vorkommt. Sehr bemerkenswert war aber die Fähigkeit eines 
fleißig übenden Kranken mit schweren Paresen nach Poliomye- 
litis ant. ac., Gewichte völlig normal zu beurteilen. Insgesamt 
ergibt die Untersuchung die Notwendigkeit, zwischen Störungen 
des Kraftsinnes im engeren Sinne, die auf Läsion des sensiblen 
Apparates beruhen, und Störungen der Verwertung des 


H Le, i 
2) Herr G. W. Stenvers in Utrecht hat, wie er mir nach dem Vor- 
trag sagte, ähnliche Prismenversuche — aber mit fixiertem Kopfe angestellt. 
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Kraftsinnes, die in Urteilen zum Ausdruck kommen, zu unter- 
scheiden. Für den schließlichen Gewichtseindruck sind bei dieser 
zweiten Gruppe also „akzessorische‘“‘ Bedingungen (v. Kries) 
maßgebend, die durch Erkrankung motorischer Elemente, der 
Muskeln selbst, aber auch gewisser zentraler Gebiete, modifiziert 
werden können. Dies läßt auch den Begriff der festen „Schwelle“ 
als in höherem Maße durch funktionelle Gesamtverhältnisse ein- 
geschränkt erscheinen, als erwartet worden war. Dies ergeben 
auch Versuche am Normalen unter wechselnden Bedingungen der 
Haltung der Gliedmaßen, die, ebenso wie die methodischen Forde- 
rungen, die sich hieraus ergeben, in der ausführlichen Mitteilung 
(D. Zeitschrift f. Nervenheilk.) geschildert werden. 


8. Herr Kurt Goldstein (Frankfurt a. M.): 


Das Wesen der amnestischen Aphasie'). 


(Nach gemeinsamen Untersuchungen mit A. Gelb.) 


Die amnestische Aphasie hat von jeher das Interesse der 
Forscher, die sich mit dem Problem der Aphasien beschäftigten, 
in besonderem Maße erweckt. Der symptomatologisch anscheinend 
so relativ einfache Tatbestand, die Beeinträchtigung der Wort- 
findung bei Erhaltensein aller übrigen sprachlichen Leistung, ließ 
die Gewinnung einer Einsicht in das Wesen der Störung relativ 
leichter erscheinen als bei den — rein symptomatologisch betrach- 
tet — so außerordentlich vielgestaltigeren anderen aphasischen 
Störungen. Anderseits lag es nahe zu hoffen, durch das Studium 
der amnestischen Aphasie der Frage nach der Stellung der Sprache 
in der Gesamtheit des psychischen Lebens überhaupt nahezukom- 
men, steht doch bei der amnestischen Aphasie die Schädigung der 
Beziehung zwischen den sachlichen Erlebnissen und der Sprache 
symptomatologisch ganz im Vordergrund. 

Die hauptsächlichsten Untersuchungen über die amnestische 
Apbasie, die von Kußmaul, Pitres, Wolff, Gold- 
stein, waren zunächst allerdings wesentlich darauf gerichtet, das 
Sypmtomenbild klarzustellen, die amnestische Aphasie als selb- 





1) Ausführliche Darstellung erfolgt in „Psychologische Forschung“ 1924. 
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ständige Aphasieform zu erweisen und gegenüber den anderen 
Aphasien abzugrenzen. Daß wir es mit einer selbständigen 
Sprachstörung zu tun haben, wofür alle die erwähnten 
Autoren eintraten, dürfte auch heute — das geht besonders auch 
aus der letzten größeren Untersuchung von Kehrer hervor — 
kein Zweifel sein. 

Was die Auffassung der Störung betrifft, so hat 
man sie allgemein als die Folge einer Lockerung der Beziehungen 
zwischen den „Sachvorstellungen‘“ und den „Sprachvorstellungen‘“ 
betrachtet, mag man sich diese Beziehung im einzelnen auch ver- 
schieden vorgestellt haben. | 

Im übrigen gab man sich besondere Mühe zu erweisen, daß die 
.Sprachvorstellungen“ an sich intakt seien, und daß auch die so- 
genannten Begriffe keine Störung aufweisen, wobei man unter in- 
taktem Begriff allerdings wesentlich die Fähigkeit der Kranken 
über konkrete oder abstrakte Begriffe durch Manipulationen und 
sprachliche Schilderungen Auskunft zu geben verstand. Daß die 
Begriffe in diesem Sinne intakt sind, darüber besteht kein 
Zweifel. Die Frage nach der Intaktheit der sogenannten Begriffe 
sollte aber bald wieder neu aufgerollt werden, und zwar im An- 
schluß an Tatsachen, die Lewandowsky bei einem derartigen 
Patienten feststellte. Der Patient bot neben einer amnestischen 
Aphasie für Gegenstände und Farben eine eigentümliche Störung 
im Verhalten zu Farben, die darin bestand, daß der Patient 
trotz intakten Farbensinnes die Farben zu ihm genannten Gegen- 
stände nicht angeben und nicht zeigen konnte. Lewandowsky 
lehnte eine Verursachung dieser Störung durch die Sprachstörung 
ab und nahm zur Erklärung eine Vernichtung der Assoziation 
zwischen Vorstellung des Gegenstandes und seiner Farbe an, er 
sprach von einer Abspaltung des Farbensinnes. Kehrer, der 
die Lewandowskyschen Protokolle einer neuen Analyse 
unterzog, hat darzulegen versucht, daß es sich um eine Störung 
in der Reproduktionsfähigkeit der Farbmerkmale von in bezug auf 
Helligkeit, Sättigung, Form, Größe richtig vorgestellten Gegen- 
ständen handelte. Im übrigen hielt er zwar im allgemeinen an dem 
Postulat der intakten Begriffe bei der amnestischen Aphasie fest, 
erwog aber doch, ob nicht zur Erklärung der Störungen im Ver- 
halten zu Farben, wie es der Lewandowskysche Patient auf- 
wies, eine Störung im Begrifflichen anzunehmen sei, die neben der 
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Sprachstörung vorliege. Eine primäre Beeinträchtigung der Farb- 
vorstellungen hat auch G. E. Müller zur Erklärung der Befunde 
des Lewandowskyschen Patienten annehmen zu müssen ge- 
glaubtund von einer Farbenamnesie neben einer Farben - 
namenamnesie gesprochen. Berze sprach von einer Stö- 
rung des Farbbegriffes. 

Schließlich hat Sittig, der sich erst vor kurzem mit dem 
Symptomenbild der Farbennamenamnesie beschäftigt hat, mit 
Rücksicht auf die Störungen im Sortieren von Farben, die uns noch 
eingehend beschäftigen sollen, wieder neben der Sprachstörung 
noch eine andere „agnostische‘ Störung annehmen zu müssen 
geglaubt. | 

Die Untersuchungen, die Herr Gelb und ich an amnestisch 
Aphasischen ausgeführt haben, und über die ich Ihnen kurz be- 
richten möchte, sind, um das vorwegzunehmen, zu dem Resultate 
gekommen, daß sämtliche Symptome, sowohl die 
amnestische Sprachstörung wie die Symptome 
des Lewandowskyschen Patienten im Verhal- 
ten zu Farben und auch die Störungen im Sor- 
tieren auf eine einheitliche Grundstörung 
zurückzuführensind, die allerdings nicht in der Sprach- 
störung zu sehen ist, sondern — wie wir sehen werden — in einer 
eigenartigen Veränderung des Gesamtverhal- 
tens der Patienten, dieman wohlin einem be- 
stimmten Sinne alseine Beeinträchtigung be- 
grifflicher Leistungen bezeichnen kann, wenn 
auch die Begriffe in dem vorher kurz skizzierten Sinne als intakt. 
betrachtet werden dürfen, wie immer angenommen wurde. 

Unsere Untersuchungen gingen auch von der Analyse des 
sogenannten farbennamenamnestischen Symptomenbildes, also ähn- 
lichen Bildern, wie sie der Lewandoskysche Patient 
bot, aus. 

Auch bei unseren Patienten stand die Unfähigkeit, Farben 
zu bezeichnen, im Vordergrunde des Bildes. Auch waren die 
Patienten meist mehr oder weniger unfähig, genannte Farben unter 
vorgelegten herauszusuchen. Auch wiesen sie mehr oder 
weniger ausgesprochen die Unfähigkeit des Lewandowsky- 
schen auf, zu Gegenständen Farben zu zeigen oder zu nennen. —- 
Wir begannen unsere Analyse jedoch nicht bei diesen Symptomen, 
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sondern bei den Störungenim Sortieren, weil wir bald 
erkannten, daß hier die Grundstörung, die bei den Kranken vor- 
liegt, am besten zu erfassen war. | 
Wir stellten zunächst fest, daß auch bei unseren Patienten, 
wie bei allen anderen in der Literatur beschriebenen auch bei 
feinsten Farbensinnprüfungen (Anomaloskop usw.) keinerlei Stö- 
rung des Farbensinnes nachzuweisen war, das Zuordnender 
Farben bei der Ausführung der Holmgreenschen Prüfung aber 
— und zwar in sehr eigentümlicher Weise — verändert war. 
Man setzt bei der Sortierungsprüfung gewöhnlich als selbst- 
verständlich voraus, daß ein Farbentüchtiger ohne weiteres die 
Strähnen, wie verlangt, nach der Grundqualität ordnen kann, d. h. 
rote zu roten, grüne zu grünen legen kann, ganz gleichgültig, in 
welcher Intensität, Reinheit usw. die einzelne Farbe gegeben ist, 
weil man meint, daß zur Beachtung der Grundqualität nur ein 
intaktes Farbenperzeptionsvermögen notwendig ist. Man vergißt 
dabei aber, daß die Lösung dieser Aufgabe das Haben und die 
Einhaltung einer ganz bestimmten Beach- 
tungsrich tun g erfordert, und daß solche mit der intakten Per- 
zeption keineswegs einfach gegeben ist. Zwei Strähnen können ja 
unter Umständen ganz andere Ählichkeiten und Zusammengehörig- 
keiten aufweisen, und dies sogar in stärkerem Maße, als in bezug auf 
die Eigenschaft, nach der das Ordnen erfolgen soll, also als etwa 
nach der Grundqualität, nach der bei der Sortierprobe geordnet 
werden soll. Ein Hellblau und ein Hellrosa z. B. gehören ja auch 
nach der. Helligkeit, und das vielleicht stärker als nach der Grund- 
qualität, zusammen. So vermögen evtl. Helligkeit, Zartheit und 
andere mehr affektiv bestimmte Eigentümlichkeiten der Farben, die 
Zusammengehörigkeit der Farben so eindringlich zu gestalten, daß 
die Zusammengehörigkeit in bezug auf die Grundqualität ganz in 
den Hintergrund treten kann. Nur, wenn man besonders auf das 
Ordnen nach der Grundqualität eingestellt ist, ignoriert man die 
Zusammengehörigkeit nach der Helligkeit usw., drängt man sogar 
absichtlich die sich rein sinnlich aufdrängenden Kohärenzen zu- 
rück, weil sie ja für die Lösung der gestellten Aufgabe nicht in 
Frage kommen. 
= Was wird nun geschehen, wenn eine solche willkürliche Be- 
achtung einer bestimmten Richtung, nach der man ordnen soll. 
aus krankhaften Gründen etwa nicht möglich ist und der Patient 
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bei seinem Zusammenlegen lediglich durch die sich von selbst auf- 
drängenden Verwandtschaften, also die sinnlich eindringlichsten 
Erlebnisse, bei seinem Vorgehen bestimmt wird, die wie gesagt 
ganz andere Eigenschaften der Farben als die Grundqualität be- 
treffen können? Der Kranke wird unter diesen Umständen trotz 
Intaktheit des Farbensinns Farben von sehr verschiedener Grund- 
qualität zusammenlegen und Farben von der gleichen Grundquali- 
tät evtl. als nicht zusammengehörig ablehnen müssen. Da das 
bestimmende Moment je nach der Beschaffenheit der Farbe von 
Fall zu Fall wechseln kann, so werden die Kranken bald nach der 
Helligkeit, bald nach dem Grundton, bald nach der Wärme oder 
Kälte oder nach irgendeiner anderen Eigenschaft der Farben sor- 
tieren. Dabei werden sie sich aber die Art des Vorgehens weder 
selber wählen, noch durch den Versuchsleiter aufdrängen lassen, 
da ja ihr Vorgehen ohne jeden Gesichtspunkt, allein durch die sich 
jeweilig aufdrängenden Kohärenzen zwischen den Farben bestimmt 
wird. Solche Menschen müssen eigentlich auch nie ganz zufrieden 
mit ihrer Wahl sein, denn wenn sie die evtl. auf Grund einer be- 
kannten Kohärenz gewählten Farben genauer vergleichen, müssen 
sie konstatieren, daß die Farben doch nicht recht passen, denn die 
Farben kohärieren ja nie in allen Eigenschaften; es sei denn, daß 
es sich um identische Farben handelt. Die Kranken werden also 
schließlich nur in verschiedenster Hinsicht sehr ähnliche aner- 
kennen, die sogenannten Verwechslungsfarben, die sie evtl. zuerst 
wegen der Helligkeitsgleichheit gewählt haben, dann doch zurück- 
legen. Alle diese Eigentümlichkeiten bieten 
Patienten mit Farbennamenamnesie. Sie ord- 
nenbaldnachHelligkeit,baldnach demGrund- 
ton,baldnacheineranderen Eigentümlichkeit 
derFarbe,siesind mit ihrer Wahl nie ganz zu- 
frieden, lassen Farben mit verschiedenem 
srundton bei längerer Prüfung immer weg, 
legen aber identische prompt zusammen. Alle 
diese Eigentümlichkeiten in ihrem Vorgehen bot der Lewan- 
dowskysche Patient und alle von uns genau untersuchten 
Patienten. | 

Unsere genaue Analyse des Sortierens der Farbenamnesti- 
schen, die wir an anderer Stelle ausführlich mitteilen, zeigt ein- 
wandfrei, daß sich die Krankenniedurcheinbesonderes 
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Ordnungsprinzip leiten lassen, sondern daß ihre 
Wahl nur durch die jeweiligen Kohärenzer- 
lebnisse bestimmt wird. Um ein solches Prinzip zu 
haben, etwa nach Grundfarbe sortieren zu können, ist es erforder- 
lich, die vorgelegten Farben nicht in ihrem singulären undifferen- 
zierten Eindruck zu nehmen, sondern sie als Vertreter, als 
RepräsentantenfürRöte,Bläue, Grüne usw. über- 
haupt zu nehmen, sie als Vertreter füreinebestimmte 
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mehr begrifflichen Verhalten vermögen wir Farben nach einem 
bestimmten Prinzip zu ordnen. Das Verhalten der Kranken darf 
uns deshalb veranlassen anzunehmen, daß bei ihnen einsolches 
begriffliches,„kategorialesVerhalten‘ zu Farben, 
wie wir kurz sagen möchten, unmöglichodererschwert 
ist. Sie bieten einkonkreteres, dem Normalen gegenüber 
anschaulicheres, primitiveres Verhalten dar, auf 
das sie offenbar als Folge der Hirnschädigung herabgesunken sind. 
Die Störungen beim Sortieren bestehen also nicht in irgend- 
welchen Beeinträchtigungen der Erfassung der Farbqualitäten oder 
etwa der Bevorzugung der Helligkeiten, wie man angenommen hat, 
sondern in Störungen beim Sortierungsvorgang. 
Man kann sie deshalb auch nur erkennen, wenn man das Vorgehen 
der Kranken genau beachtet und sich bei der Beurteilung nicht 
etwa nur an das schließliche Endresultat hält. Betrachtet man 
ausschließlich dieses, so kann man aus der Tatsache, daß ein Kran- 
ker keine Verwechslungen aufweist, zu dem Schluß kommen, daß 
er sich in bezug auf das Sortieren normal verhält. So erklärt sich 
die häufige Angabe der Autoren, das Sortieren sei intakt, während 
in solchen Fällen wir bei genauem Studium der Protokolle der 
Autoren selbst heute noch die Störung feststellen konnten, die wir 
hei allen von uns selbst untersuchten Fällen gefunden haben. 
Nachdem wir festgestellt hatten, daß die Störung beim Zu- 
ordnen von Farben auf einer Beeinträchtigung des 
kategorialenVerhaltens beruht, fragten wir uns, ob denn 
nicht auch bei der Entstehung der übrigen Symptome der „Farben- 
namenamnesie‘“ eine gleiche Störung in Betracht kommt. Eine 
Besinnung auf das, was bei den diesen Symptomen entsprechenden 
Leistungen in uns vorgeht, ergibt nun, daß zu deren Aus- 
führung ein kategoriales Verhalten notwendig ist. Wenn wir eine 
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vorgelegte Farbe in der üblichen Weise als rot, blau usw. bezeich- 
nen, so bezeichnen wir damit nicht die singuläre uns vorliegende 
individuelle Färbung, sondern wir nehmen die vorliegende Farbe 
nur als RepräsentantenfüreinebestimmteFarb- 
kategorie. Nur, wenn wir das tun, wählen wir den üblichen 
Namen. Wollen wir dagegen wirklich das individuelle 
Farberlebnis sprachlich charakterisieren, so finden wir 
Namen passend, die von Gegenständen herrühren, die gerade diese 
individuelle Färbung haben, Namen wie Erdbeerfarben, 
Vergißmeinnichtblau, Himmelblau Gerade 
diese Namen sind es aber, die den Kranken 
allein zur Verfügung stehen. 

Ebenso muß man eine Farbe kategoral betrachten, wenn man 
zu einem Farbennamen die passende Farbe unter einer Reihe vor- 
gelegter Muster aufzeigen soll. Denn, um eine solche Farbe zu 
finden, ist es nötig, daß der Name als Zeichen für eine bestimmte 
Farbkategorie aufgefaßt wird, die vorgelegten Farben aber als Ver- 
treter der verschiedenen Kategorien erfaßt werden. Etwas ganz 
anderes ist es, wenn man einen Patienten auffordert, die Farbe 
einer Kirsche, eines Veilchens usw. zu zeigen. Diese Aufgabe kann 
ohne kategoriales Verhalten gelöst werden, weil man hier eine 
Nuance sucht, die zu einem bestimmten Vorstellungsbilde völlig 
paßt. Es ist gewiß bemerkenswert, daß die Kranken beim 
Benennen, beim Zeigen von Farben versagen, 
aberbeim Zeigen von Farben zu Gegenständen 
so Gutes leisten. Sie versagen bei letzterem nur dann, 
wenn Sie, wie es nach unserer genauen Analyse wahrscheinlich 
der Patient von Lewandowsky tat, erst nach dem Namen 
der Farbe des genannten Gegenstandes suchen — also wieder mit 
Hilfe eines kategorialen Verhaltens —, um dann zu dem Namen 
die Farbe zu suchen. 

Sehen wir nun, daß bei allen den Leistungen, die bei den 
Kranken gestört sind, das kategoriale Verhalten eine Rolle spielt, 
so liegt es gewiß nahe, die Beeinträchtigung des kategorialen 
Verhaltensals die Grundstörung zu betrachten, als 
deren Folge die einzelnen Symptome auftreten. 

Nun steht aber im ganzen Symptomebild die Sprachstörung 
so sehr im Vordergrund, daß man zum mindesten daran denken 
könnte, ob die Beeinträchtigung des kategorialen Verhaltens nicht. 
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etwa die Folge des Nichtbenennenkönnens sein 
könnte. Mancherlei Tatsachen aus der Normalpsychologie und 
Psychopathologie legen eine solche Annahme dadurch nahe, daß 
sie zeigen, daß der Name gewiß ein sehr gutes, ja ein wesentliches 
Mittel is, um von der konkreten Einstellung ab- und in das 
kategoriale Verhalten hineinzukommen. 

Indessen wäre gegen die Annahme, daß die Sprachstörung 
die Ursache der Beeinträchtigung des kategorialen Verhaltens sei, 
zu bedenken, daß das Hören der richtigen Farbnamen, ja das 
Aussprechen derselben seitens der Patienten in schweren Fällen 
den Kranken doch kein kategoriales Verhalten ermöglicht. Die 
Kranken können ja auch die Farben zu ihnen genannten Farben 
nicht zeigen, ja auch nicht, wenn sie sich die Farbnamen selbst 
etwa aufsagen, wozu sie ja sehr wohl imstande sind. Das Nicht- 
einfallen des Namens des Wortes an sich kann es also nicht sein, 
was das kategoriale Verhalten erschwert, resp. unmöglich macht, 
sondern die Worte müssen etwas ihnen normaler- 
weise Zukommendes eingebüßt haben, etwas, 
wassieerstgeeignetmacht,im Zusammenhang 
mitdemkategorialen Verhalten verwendet zu 
werden. 

Wir können zweierlei Arten der Verwendung der Sprach- 
gebilde unterscheiden, die Verwendung bei einem konkreten Erleb- 
nis, wo das Sprachgebilde nichts anderes ist als ein Teil des Er- 
lebnisses selbst, gewissermaßen nur der nach außen gerichtete 
Ausdruck desselben und die Verwendung der Sprache zur Dar- 
stellung eines Sachverhaltes, die Darstellungsfunktion 
derSprache im Sinne des Psychologen Bühler. Es ist wohl 
keine Frage, daß die erste Art die primitivere ist. Das Kind hat 
sie in einem frühen Stadium allein, sie erscheint bei Erwachsenen 
bei lebendigerem, konkreterem, also primitiverem Verhalten. Die 
Worte haben hierbei eigentlich gar keinen besonderen Sinn, sind 
keine Begriffszeichen, sind nicht viel anderes als irgendein anderes 
Moment des Erlebnisses. Allerdings besteht ein gewisser Unter- 
schied hierin zwischen dem Kind und dem Erwachsenen, und die- 
ser Unterschied ist für das Verständnis der Symptomatologie der 
amnestischen Aphasie von Bedeutung. Wir werden das später sehen. 
Hier kommt es uns zunächst nur auf die Feststellung der beiden 
Arten der Verwendung der Sprache an. Daß die Worte bei unseren 
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Kranken gerade diese Darstellungsfunktion einge- 
büßt haben, darauf weist folgendes hin: Die 
Kranken wissen sehr wohl, daß jede Farbe einen Namen hat, aber 
die Namen sind ihnen mehr oder weniger zu einem leeren Schall 
geworden, sie haben es eingebüßt, als Zeichen für Begriffe ver- 
wendet werden zu können. 

Faßt man die Bedeutung der Sprache für das kategoriale Ver- 
halten in diesem Sinne, so dürfte man allerdings kaum mehr sagen 
können, die Sprachstörung ist die Ursache des kategorialen Ver- 
haltens; denn die Laute in ihrer Bedeutung als Zeichen haben, be- 
sagt ja nichts anderes, als sich kategorial verhalten zu können. 
Kategoriales Verhalten und Haben der Worte 
als Zeichen für Begriffe ist der Ausdruck ein 
undderselbenGrundfunktion. Keines von beiden ist 
primär oder sekundär. 

Wir kommen zu dem Ergebnis: Sämtlichen 
Symptomen liegt eine Störung desvon unsals 
kategoriales Verhalten bezeichneten Grund- 
verhaltens zugrunde, und aus dieser Beein- 
trächtigungerklärensichsämtlicheeinzelnen 
Störungen, auch die Farbennamenamnesie. 

Dieses durch die Analyse der Farbennamenamnesie gewon- 
nene Resultat hat sich uns auch bei der Betrachtung der Symptome 
der amnestischen Störung für Gegenstände be- 
währt. Wenn uns auch hier die Analyse noch nicht zu so klaren 
Resultaten geführt hat — wohl hauptsächlich deshalb, weil wir, 
als wir die richtige Fragestellung hatten, nicht mehr genügend 
geeignete Fälle zur Untersuchung zur Verfügung hatten — so 
dürfen wir auf Grund dieser Analyse doch sagen: 

Bei der gewöhnlichen amnestischen Apha- 
sieist das Verhalten der Kranken gegenüber 
Gegenständen in ähnlicher Weise ein primi- 
tiveresgeworden, alsbeiden Farbenamnesti- 
schendas gegenüber Farben. Das hat uns nicht nur 
die Untersuchung der Kranken in der üblichen Weise gelehrt, son- 
dern auch besondere Untersuchungen, die wir über das „Sortieren“ 
von Gegenständen angestellt haben. 

Die bekannte Tatsache, daß amnestisch Aphasische gerade 
hesonders Worte von anscheinend allgemeiner Bedeutung ge- 
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brauchen, wie „Ding“ oder „Blume“ anstatt Rose u. ä., könnte 
allerdings den Eindruck erwecken, daß die Kranken nicht, wie 
wir annehmen, sich konkreter, sondern eher, daß sie sich abstrakter 
wie der Normale verhalten. Eine genaue Analyse ergibt aber. 
daß das nicht richtig ist, daß sie zwar diese allgemeinen Ausdrücke 
benutzen, aber damitniechtsAllgemeines,sondernso- 
garetwasganzKonkretes meinen. Daß dies der Fall 
ist, geht schon aus ihrem Gesamtverhalten bei der Verwendung 
dieser Worte hervor. Die Kranken begleiten alle ihre Äußerungen 
ınit pantomimischen Handlungen, die den ganz konkreten Ge- 
brauch des betreffenden Gegenstandes zum Ausdruck bringen und 
sprechen in Umschreibungen, die deutlich den Charakter ganz kon- 
kreter Situationsschilderungen aufweisen. Warum sie nun trotz- 
dem diese Worte anwenden, dafür dürfte uns der Hinweis auf ein 
ähnliches Verhalten der Kinder in einem so frühen Stadium, in 
dem sie sicher noch keine Allgemeinbegriffe haben und ebenfalls 
diese Worte verwenden, eine Erklärung geben. Wie die Kinder 
zu diesen Worten kommen, das soll hier außer Erörterung bleiben. 
Uns interessiert hier nur, daß das Kind die Worte hat, in einem 
Stadium hat, wo bei ihm von Begriffen noch nicht die Rede sein 
kann, daß diese Worte also zu dem frühen, primi- 
tiven Sprachschatz gehören. Wenn wir nun an- 
nehmen, daß das Wesen der amnestischen Aphasie darin besteht. 
daß die von ihr Betroffenen in ihrem Verhalten auf ein primitiveres 
Niveau herabsinken, so wird verständlich, daß die zu dem frühen 
Sprachschatz. gehörigen allgemeinen Ausdrücke vorwiegend Ver- 
wendung finden. Diese Worte entsprechen ja dem primitiven Ver- 
halten. Damit stimmt auch überein, daß den Kranken evtl. auch 
die anderen Worte zur Verfügungstehen, wennsie 
ineinem konkreten Zusammenhang notwendig 
sind, während sie besonders fehlen, wenn die Verwendung der 
Worte im Zusammenhang mit einem kategorialen Verhalten er- 
fordert wird. So ist es oft sehr charakteristisch, daß ein Kranker 
das Wort. das er eben als Bezeichnung für einen Gegenstand 
nicht angeben konnte, kurz darauf anstandslos in einem Satze 
ausspricht, wo es der Zusammenhang erfordert. So, wenn ein 
Kranker, der eben den Schirm nicht benennen konnte, kurz darauf 
sagt: „Zu Hause habe ich einen Schirm.“ 

Wenn wir so ein Herabsinken auf ein primitiveres Verhalten 
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bei den amnestisch Aphasischen annehmen, so wird dadurch die 
Sprache des Amnestischen nicht etwa gleich der des 
Kindes. Sie ist eigentlich, wenn man von den geläufigen 
Redensarten absieht, dürftiger als die Sprache des Kindes, vor 
allem an konkreten Worten. Auch dort, wo das Kind in einer 
konkreten Situation ein Wort verwendet, versagt der Kranke. 
Diese Differenz ist aber auch verständlich. Wir haben gesagt, daß 
das Wort beim Kinde als ein Moment zur Sache gehört. Diese 
innige Zugehörigkeit geht aber allmählich in dem Maße, als das 
Gesamtverhalten des Kindes kategorialer wird und das Kind die 
Worte als Zeichen zu verwenden lernt, mehr und mehr verloren. 
Das Wort steht sachlich eben doch loser mit den anderen, einen 
Sachverhalt konstituierenden Momenten im Zusammenhang als 
die anderen Momente untereinander, und dieser Zusammenhang 
wird, je mehr sich die Situationen häufen, in denen das kate- 
goriale Verhalten notwendig ist, je mehr das Kind die begriffliche 
Einstellung den Sachen gegenüber gewinnt und damit immer mehr 
die Worte als Zeichen zu nehmen sich gewöhnt, immer mehr ge- 
lockert. Außerdem ist folgendes nicht zu übersehen. Das Wort 
verliert auch in den Situationen, in denen das Kind ganz konkret 
eingestellt ist und in denen es früher die Worte als absolut zu- 
gehörig erlebt hat, schon für das Kind mit zunehmendem Alter 
immer mehr an Interesse. Beim Erwachsenen steht in solchen 
konkreten Situationen das nicht sprachliche Handeln so im Vorder- 
grund, daß das Wort fast bedeutungslos geworden ist. Während 
das Kind jede Handlung mit sprachlichen Äußerungen begleitet, 
fällt die Sprache beim Erwachsenen bei lebendigen Aktionen und 
auch im lebendigen Denken so gut wie ganz fort. Bei lebendigen 
Aktionen besteht darüber wohl kein Zweifel. Aber auch beim 
Denken ist es ähnlich, solange wir unsere Gedanken nicht formu- 
lieren, solange es sich nur um die Gewinnung einer Einsicht in 
sachliche Zusammenhänge handelt — und das ist doch beim 
eigentlichen Denken allein — wenigstens zunächst — der Fall. 
So wird es verständlich, daß der Kranke auch in solchen konkreten 
Situationen, in denen das Kind sein Tun mit sprachlichen Äuße- 
rungen begleitet, das Wort nicht parat hat, weil bei ihm eben der 
Trieb, auch Konkretes mit solchen sprachlichen Äußerungen zu 
begleiten, nicht mehr vorhanden ist. Will er sein Tun doch in 
Worte fassen, so bleibt ihm nichts anderes übrig. als nach den 
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passenden Bezeichnungen zu suchen, und da muß er ver- 
sagen, weil ja gerade die Verwendung der Worte als Zeichen in- 
folge der Beeinträchtigung des kategorialen Verhaltens bei ihm 
gestört ist. 

Wenn die amnestische Aphasie für Gegenstände sich in ganz 
ähnlichen Symptomen äußert wie die Farbennamenamnesie, so be- 
steht doch in einem Punkte ein symptomatologisch wichtiger 
Unterschied. Während die Kranken mit Farbennamen- 
amnesie recht häufig Farben nicht nur nicht bezeichnen können, 
sondern auch niehtimstandesind, vorgesprochene 
Farbennamen zu einem bestimmten Farben- 
eindruck in Beziehung zu bringen, versagen 
die Kranken mit amnestischer Aphasie für 
Gegenstände nie bei der Aufgabe, genannte 
Gegenstände aufzuzeigen; sie schnappen in der be- 
kannten so charakteristischen Weise auf den Namen ein und lehnen 
falsche Bezeichnungen prompt als falsche ab. 

Man könnte vielleicht annehmen, daß diese Verschiedenheit. 
im Verhalten daher rührt, daß das Hören des richtigen Namens 
für einen Gegenstand leichter ein kategoriales Verhalten erweckt 
(wenn auch nur für eine kurze Zeit), als das Hören eines Farben- 
namens, und daß also bei einer Beeinträchtigung des kategorialen 
Verhaltens die eine Leistung noch möglich ist, die andere aber 
nicht. Gegen diese Annahme spricht aber schon die Tatsache, daß 
auch in schwersten Fällen von amnestischer Aphasie das Ein- 
schnappen auf den richtigen Namen zu einem Gegenstand absolut 
prompt erfolgt, während bei der Farbennamenamnesie zum min- 
desten eine Unsicherheit gegenüber dem gehörten oder sonstwie 
zum Bewußtsein gebrachten Farbennamen besteht. Die Annahme 
erscheint uns auch sonst recht gezwungen. 

Wir glauben, daß die Differenz im Verhalten gegenüber Far- 
hennamen einerseits und gegenüber Gegenstandsbezeichnungen 
anderseits im folgenden beruht: Wenn man jemand auffordert, zu 
einem Farbennamen eine passende Nuance aufzuzeigen, so wird 
diese Aufgabe, wie wir schon vorher darlegten, gewöhnlich so 
ausgeführt, daß man den Farbennamen im Sinne einer Bezeich- 
nung einer Farbkategorie faßt und unter den vorgelegten Farb- 
mustern einen Vertreter der betreffenden Farbkategorie sucht. Ein 
Kranker mit Farbennamenamnesie löst diese Aufgabe nicht wegen 
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der Beinträchtigung des dazu erforderlichen kategorialen Ver- 
haltens. Aber ein Kranker kann die verlangte Farbe doch finden, 
wenn er die Aufgabe auf einem anderen, ein kategoriales Ver- 
halten gar nicht erfordernden Wege löst, wenn er nämlich zu dem 
genannten Farbennamen etwa zum Worte „rot“ mit Hilfe des so- 
genannten sprachlichen. Wissens sich einen entsprechend gefärbten 
Gegenstand nennt, sich diesen vorstellt (z. B. Blut) und dann unter 
den vorgelegten Farben die zum Vorstellungsbild passende Nuance 
aussucht. 

Während nun bei den Farben das erste, mehr abstrakte, intel- 
lektuelle Vorgehen das übliche und vielfach allein mögliche 
sein dürfte — schon deshalb, weil zum Vorgehen auf die zweite 
Art gute Visualisation und ferner noch erforderlich ist, daß unter 
den vorgelegten Farben sich die zum Vorstellungsbild genau pas- 
sende Nuance findet — ist es bei der Aufgabe, zu einer Gegen- 
standsbezeichnung den entsprechenden Gegenstand zu zeigen, 
immer möglich und geradezu gegeben, auf die zweite, mehr kon- 
kret-anschauliche Weise vorzugehen. Das Zeigen genannter Gegen- 
stände ist also bei der amnestischen Aphasie deshalb nicht gestört, 
weil man dazu, wenn man auf dem zweiten Wege vorgeht, kein 
kategoriales Verhalten nötig hat. 

Sollen wir also aus einer Reihe von Gegenständen etwa das 
Taschentuch zeigen, so ist das Wort Taschentuch mit ganz be- 
stimmten konkreten Erlebnissen verknüpft, und zwar nicht nur 
wie Farbennamen durch verschiedenes sogenanntes sprachliches 
Wissen, z. B. „Taschentuch ist zum Schnauben‘“, sondern auch 
durch verschiedene praktische Reaktionen. Wenn wir also einen 
genannten Gegenstand zeigen, so brauchen wir weder den ge- 
hörten Namen als eine Bezeichnung für eine Gegenstandskategorie 
zu fassen, noch den betreffenden Gegenstand als einen Repräsen- 
tanten dieser Kategorie zu wählen, sondern: Wir wählen unter den 
gebotenen Gegenständen den, der zu irgendeinem der konkreten 
Erlebnisse paßt. 

Wir sehen also, daß zwischen dem Verhalten der Kranken beim 
Zeigen genannter Farben und dem Zeigen genannter Gegenstände 
ein prinzipiellet Gegensatz nicht besteht, wohl aber ein Unterschied 
insofern, als zum Zeigen genannter Farben das kategoriale Ver- 
halten oft allein zum Ziele führen kann, während beim Zeigen 
von Gegenständen ein kategoriales Verhalten immer entbehrlich 
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ist. Darum kann auch der amnestisch Aphasische genannte Gegen- 
stände immer prompt zeigen. 

Ganz ähnlich liegt es beim sogenannten Einschnappen auf den 
richtigen Namen eines Gegenstandes; unter den dem Kranken vor- 
gesprochenen Bezeichnungen paßt nur eine einzige zu den kon- 
kreten Erlebnissen, diederGegenstand auslöst. 

Fassen wir unsere Ausführungen zusammen, so können wir 
sagen: Das Wesen der amnestischen Aphasie be- 
steht darin, daß die von ihr Betroffenen in 
ihrem Verhalten auf ein primitiveres Niveau 
herabgesunkensind. | 

So lange man sich an die äußerlichen Symptome hält, fällt 
bei der üblichen Untersuchung nur die erschwerte Wortfindung als 
solche auf, und es sieht so aus, als ob nur eine erschwerte An- 
sprechbarkeit der Wortvorstellungen vorläge, das übrige psy- 
chische Verhalten aber keine wesentlichen Abweichungen vom Nor- 
malen aufwiese. Nach unserer Auffassung dagegen ist auch 
die erschwerte Wortfindung für Gegenstände 
nur ein spezieller Ausdruck einer viel allge- 
meineren und tieferen Veränderung, nämlich 
des Herabsinkens der Leistung auf ein primi- 
tiveres Niveau. | 

Gerade die Tatsache, daß die Wortfindung nur dann versagt. 
wenn von den Patienten ein Benennungsurteil verlangt wird, daß 
die Patienten dagegen bei anderen Gelegenheiten die Worte be- 
nutzen, spricht für unsere Auffassung. Es spricht gleichzeitig 
dafür, daß die uns beschäftigende Grundstörung nicht in einer 
primären Unterwertigkeit des für den Sprechvorgang in Betracht 
kommenden physiologischen Substrates begründet ist; es kommt 
hier nur deshalb nicht zur Erregung des in Betracht kommenden 
physiologischen Substrates, weil derjenige physiologische Prozeß, 
den wir uns als das materielle Korrelat des kategorialen Verhaltens 
vorstellen und an dessen Ablauf die Erregung im Sprechapparat 
bei der Wortfindung gebunden ist, beeinträchtigt ist. Damit soll 
nicht gesagt sein, daß es nicht auch Störungen gibt, bei denen die 
erschwerte Wortfindung die Folge einer Beeinträchtigung des Sub- 
strates der Sprachvorgänge selbst ist. Das kommt im Rahmen 
anderer Aphasieformen gewiß vor. Es gehört aber nicht zum Wesen 
der amnestischen Aphasie. 
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Wenn wir uns noch eine Vorstellung von der anatomisch 
physiologischen Veränderung, die bei der amnestischen Aphasie 
vorliegt, machen wollen, so können wir etwa folgendes sagen: 
Wir dürfen wohl annehmen, daß dem kategorialen Ver- 
halten eine bestimmte Funktion des Gehirns 
entspricht, und zwar eine Funktion, die erst allmählich in 
einem bestimmten Stadium beim Kinde zur Reife kommt, also 
eine höhere Leistung des Gehirns darstellt, während wir 
das konkrete Verhalten, das die Kranken aufweisen 
und das mehr dem des Kindes in einer bestimmten frühen 
Periode entspricht, als eine primitivere Leistung betrachten 
können. Wie wir uns diese Leistung hirnphysiologisch vor- 
zustellen haben, mag hier unerörtert bleiben. Eine solche Er- 
örterung wäre nur im Rahmen einer allgemeinen Theorie von der 
Funktion des Gehirns möglich. Es ist aber gewiß verständlich, 
daß diese Funktion als die kompliziertere Leistung bei einer Schä- 
digung des Gehirns, die ja immer ein Herabsinken der Leistung 
auf ein primitiveres Niveau bedeutet, zuerst leidet. Eine solche 
Schädigung liegt offenbar bei der Erkrankung vor, die die Ursache 
der amnestischen Aphasie ist. Ein solches Herabsinken auf ein 
primitiveres Niveau wird man am ersten bei einer diffus wirkenden 
Erkrankung erwarten dürfen. So ist es verständlich, wenn — wie 
ich früher darlegte — die amnestische Aphasie entweder durch 
Affektionen feinster, aber diffuser Art oder durch einen Herd zu- 
stande kommt, wenn dieser geeignet ist, gleichzeitig eine diffuse 
Schädigung zu bewirken. Daß besonders Herde im Mark des 
Schläfenlappens dazu geeignet sind, wird bei der engen Beziehung 
dieses Abschnittes zur anatomischen Sprachgegend einerseits, der 
engen Beziehung der Funktion, deren Störung bei dem amnestisch 
Aphasischen vorliegt, zur Sprache anderseits begreiflich. 

Unser Ergebnis darf insofern noch ein allgemeineres Interesse 
beanspruchen, als es mit besonderer Deutlichkeit zeigt, wie durch 
eine Rindenschädigung nicht ein Ausfall 
irgendwelcher „Vorstellungen“ usw. stattfin- 
det, sondern vielmehr eine FunktiondesGehirnsbe- 
einträchtigt wird. Unser Resultat liefert damit einen 
wertvollen Beleg für die von mir in meinem Referate über die 
Lokalisation in der Großhirnrinde auf der Hallenser Neurologen- 
versammlung vertretene allgemeine Anschauung, daß Hirnschädi- 
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gungen nicht, die außerhalb der sogenannten peripheren Zonen der 
Rinde liegen, zu sogenannten umschriebenen Ausfällen führen, son- 
dern zu einem HerabsinkenderFunktionenaufein 
primitiveres Niveau, was wir ja gerade auch als das 
Charakteristische der Störung bei der amnestischen Aphasie auf- 
zeigen konnten. | 


Aussprache. 


Max Löwy (Marienbad): Gegenüber der Wundtschen und 
kinderpsychologischen Auffassungen, daß das Substan- 
tivum einem Primärstadium der Sprache entspricht, und trotzdem 
bei der amnestischen Aphasie hauptsächlich die Namen, die Sub- 
stantive, verloren gehen, hat Goldstein darin recht, daß es sich 
bei der Wortfindung um eine hochstehende und späte Leistung der 
psychischen Entwicklung handelt. | 

Quensel (Leipzig): Zugestanden die Tatsache, daß die amne- 
stische Aphasie zustande kommt durch Störung einer höheren „kate- 
gorialen“ Funktion, so scheint damit doch das Wesen der Erscheinung 
nicht erschöpft, da diese eben doch sich kundgibt in sehr wechselnder 
Weise, und es war bekannt und ist begreiflich, daß bei der Arbeit mit 
einem geschädigten Apparat irgendeiner Art es zuerst zu Störungen 
der höheren Funktionen kommen muß. Tatsächlich sehen wir die 
amnestische Aphasie als Begleit- oder Resterscheinung bei den ver- 
schiedensten anderen Störungen und insbesondere auch bei verschie- 
denen Aphasieformen. Gerade auch die Farbennamenaphasie zeigt 
diese sekundäre Natur sehr deutlich. In klinischer, psycho-physiolo- 
gischer und lokalisatorischer Hinsicht bedarf also doch jede amnestische 
Aphasie einer besonderen eingehenden Analyse. Andrerseits ist natür- 
lich die Heraushebung einer besonderen „kategorialen‘ Funktion wert- 
voll, deren Natur und Zustandekommen natürlich der weiteren Klärung 
bedürfen. 

Goldstein (Schlußwort): Ich kann Herrn Quensel nicht bei- 
stimmen, daß die amnestische Aphasie sich in wechselnder Weise kund- 
gibt. Alle Symptome lassen sich bei genauerer Analyse auf die gleiche 
Grundstörung zurückführen. Die Farbennamenamnesie ist keine sekun- 
däre Störung. Daß die eigentliche amnestische Aphasie nicht mit den 
bei anderen Aphasien auftretenden Störungen der Wortfindung identisch, 
habe ich schon vor vielen Jahren gezeigt. Natürlich kann eine andere 
Aphasieform sich mit der amnestischen Aphasie kombinieren. Meine 
Ausführungen gelten nur für die amnestische Aphasie. Die „kategoriale‘“ 
Funktion bedarf keiner weiteren Klärung, der Name ist nur eine Be- 
zeichnung für ein von uns geklärtes Grundverhalten des Normalen, das 
bei den Kranken beeinträchtigt ist. Im übrigen möchte ich auf meine 
eingehende Publikation verweisen. Die Kürze der zur Verfügung: 
stehenden Zeit ermöglicht kein näheres Eingehen auf die schwierigen 
Fragen. j 
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9. Herr 1. Wolpert (Berlin-Schlachtensee): 
Zur Psychologie der agnostischen Störungen. 


Die phänomenal-psychologische, von den anatomisch-physio- 
logischen und assoziationspsychologischen Theorien unbeein- 
flußte Analyse der agnostischen Störungen führt zum Ergebnis, 
daß bei der Störung des Erkennens die Wahrnehmung der Ge- 
stalt des Gegenstandes gestört ist. Es ist wiederholt darauf 
hingewiesen worden, daß die Bezeichnung ‚Seelenblindheit‘‘, 
„Seelentaubheit‘ nicht berechtigt ist, da die Kranken nicht blind 
resp. nicht taub im üblichen Sinne sind. Sie sehen den Gegen- 
stand, hören das Wort oder den Ton, nehmen aber das anders 
wahr als ein Gesunder. Wie ist nun dieses ‚Anders‘ beschaffen? 
Sieht man von etwaigen Perseverationen, Paraphasien, Wortamne- 
sien ab, so kann man auf Grund der Fehlreaktionen und gelegent- 
licher Äußerungen der Kranken die Fehlwahrnehmungen folgen- 
dermaßen einteilen: 1. Der gezeigte Gegenstand oder das gehörte 
Wort erscheint dem Kranken formlos, verworren, chaotisch, so 
daß er gar nicht imstande ist, irgendeine Gestalt zu erkennen. 
2. Der gezeigte Gegenstand oder das gehörte Wort wird verkannt. 
Irgendein Detail des Gegenstandes wird erkannt, das Ganze wird 
geraten; gewöhnlich falsch, gelegentlich aber auch richtig. Dem 
Kranken wird eine Schere gezeigt, er glaubt eine Brille zu sehen. 
Der Kranke nimmt in diesem Falle wohl nur die Ringe der Schere 
wahr, die beiden großen Ringe erinnern ihn an eine Brille, und 
er glaubt, eine Brille vor sich zu haben. Diese, m. E. häufigste 
Störung der Agnostiker hat Liepmann als disjunktive oder 
ideatorische Agnosie bezeichnet. 3. Die einzelnen Details des 
Gegenstandes werden erkannt, das Ganze aber nicht. Es handelt 
sich um die Störung der Gesamtauffassung (Simultanagnosie). 
Einen derartigen Fall hat Heilbronner beschrieben, auch 
Pick. Ich habe einen Fall in der Berliner Neurologischen Gesell- 
schaft demonstriert; eine genaue Beschreibung des Falles erscheint 
demnächst in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych.t). Die drei 
geschilderten Grade der Fehlwahrnehmungen können beim Kran- 
ken gleichzeitg beobachtet werden. 

Wir wissen, daß die Annahme älterer Autoren, daß wir einen 
Gegenstand als „Empfindungskomplex“, als Komplex von Farben, 
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Drucken, Tönen usw. wahrnehmen, dem wahren Sachverhalt nicht 
entspricht... Wir nehmen einen Gegenstand nicht als eine 
Summe von Einzelqualitäten, sondern als eine Ganzheit, als 
eine Gestalt wahr. Nun ist aber, wie schon Bergson nachwies, 
die Wahrnehmung eines normalen Erwachsenen nicht „rein“. Sie 
ist mit Erinnerungen so stark durchsetzt, daß wir bei der Wahr- _ 
nehmung des Gegenstandes die Wahrnehmung von der Erinnerung 
nicht trennen können. Das Gedächtnis verstärkt und bereichert 
die Wahrnehmung, die Erinnerung kann sogar die Wahrnehmung 
ersetzen. So erklärt sich das häufige Übersehen der Druckfehler 
beim Lesen. Wir nehmen das Wort nicht so wahr, wie es ge- 
druckt steht, sondern wie wir es in Erinnerung haben. Die „reine“ 
Wahrnehmung ist formlos, chaotisch. Auf frisch operierte Blind- 
geborene macht die Außenwelt einen verwirrenden, ängstigenden 
Eindruck. Obwohl es für uns Erwachsene im strengen Sinne keine 
„reinen“ (erinnerungslosen) Wahrnehmungen gibt — jede neue, 
noch so fremdartige Wahrnehmung weckt gewisse Erinnerungen — 
haben wir doch noch Gelegenheit, an uns die Wirkung der in be- 
schränktem Sinne „reinen“ Wahrnehmungen zu beobachten. Wenn 
wir Menschen zuhören, die sich in einer unbekannten Sprache 
unterhalten, so vernehmen wir nur ein undifferenziertes, verwor- 
renes Geräusch, während die Redenden in derselben Schallmasse 
Konsonanten, Vokale und Silben, kurzum deutliche Worte unter- 
scheiden (Bergson). Ich erwähne noch das ablehnende Ver- 
halten gegenüber neuer Kunst und Musik, die den mer 
formlos, unharmonisch erscheint. 

Wernicke glaubte, daß die Sinneseindrücke in Form von 
Erinnerungsbildern im Gehirn aufgespeichert werden, die später 
geweckt werden können. Gegen diese Annahme sind verschiedene 
Einwände gemacht worden, unter anderem der von Bergson, 
daß doch formlose, chaotische Eindrücke nicht als Erinnerungs- 
hilder deponiert werden können: „Wie können die gehörten Klänge 
zum Gedächtnis sprechen, wie können sie aus dem Speicher der 
Gehörsbilder diejenigen, die sich zu ihnen gesellen wollen, aus- 
wählen, wenn sie nicht schon vorher getrennt, unterschieden, d. h. 
als Silben und Worte apperzipiert wurden?“ Wenn wir einen 
Gegenstand wiedererkennen, tauchen aber auch gar nicht alte Er- 
innerungs bilder auf, Wiedererkennung eines Gegenstandes 
heißt vielmehr, seinen Sinn, seine Bedeutung wissen. Wenn ich 
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einen Stuhl sehe, so erkenne ich ihn, indem ich weiß, daß er eine 
Sitzgelegenheit ist. Woher stammt nun das, wie ich es nennen will, 
„Wissen vom Ding“? Es wird in der Literatur nicht genügend be- 
rücksichtigt, daß ein Gegenstand niemals isoliert, sondern stets 
als Teil eines ganzen Komplexes erscheint, und daß die Wahr- 
 nehmung dieses Komplexes einen Teil unseres Bewußtseininhalts 
bildet. Unser „Wissen vom Ding“ bildet sich aus den Beziehungen 
des Gegenstandes zu den verschiedenen Komplexen, als deren 
Teil er uns erscheint. Das „Wissen vom Ding“ ist das Resultat 
unserer Erlebnisse, unserer Erfahrung. Ein Stein erscheint uns das 
eine Mal als Teil einer Mauer, ein anderes Mal als Pflasterstein, als 
Gedenkstein auf einem Grabe. Darauf kann sich unser Wissen 
vom Stein beschränken. Erscheint der Gegenstand in einem 
neuen Zusammenhang, so wird dadurch unser „Wissen vom Ding“ 
bereichert. Da das „Wissen vom Ding“ das Resultat unserer in- 
dividuellen Erlebnisse ist, ist es auch individuell verschieden: 
Für einen Schreiber ist z. B. ein Lineal etwas anderes als für 
den Lehrer, der gelegentlich den ungehorsamen Schüler damit 
schlägt. Die Schwierigkeit, die wir zuweilen haben, wenn wir 
Alltägliches logisch definieren müssen, und das Bestreben logisch 
ungebildeter Menschen die Definition, besonders abstrakter Be- 
griffe, mit dem Wörtchen „wenn“ zu beginnen (z. B. „Bescheiden- 
heit ist, wenn man sich zurückzieht‘“), illustriert die Genese 
unseres „Wissens vom Ding“ aus Erlebnissen. 

Wir nehmen die äußere Form eines Gegenstandes desto besser 
wahr, je mehr wir von dem Gegenstand wissen. Die Gestalt- 
wahrnehmung des Laien ist mangelhafter als die des Fachmannes. 
Die Wahrnehmung der Gestalt eines Gegenstandes hängt also vom 
„Wissen vom Ding“ ab. Das fehlende „Wissen vom Ding“ be- 
dingt die Formlosigkeit der „reinen“ (ersten, erinnerungslosen) 
Wahrnehmung. Mangelhaftes Wissen bedingt mangelhafte Wahr- 
nehmung. Als Beispiel möchte ich hier eine zufällige Beobach- 
tung anführen, die ich bei einem 212 jährigen Kinde gemacht habe. 
Das Kind lebt in einem Vorort Berlins und sieht fast täglich die 
Eisenbahn, die es „Husch-husch-Bahn“ nennt. Eines Tages sitzt 
es auf dem Schoß der Mutter am Klavier und schaut auf die 
Noten. Plötzlich zeigt es auf eine Reihe Sechzehntelnoten und 
sagt: „Husch-husch-Bahn“. Als ich dem Kinde Viertel- und 
Achtelnoten zeigte, sagte es das nicht, sobald aber eine Reihe 
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Sechzehntelnoten gezeigt wurde, wiederholte es: „Husch-husch- 
Bahn“. Es erscheint zunächst einem normalen Erwachsenen un- 
verständlich und unerklärlich, wie die Eisenbahn und die Reihe 
der Sechzehntelnoten identifiziert werden können. Für das Kind 
ist aber die Bahn, mit der es noch kaum gefahren ist, kein Be- 
förderungsmittel. Was das Kind weiß, ist, daß der Eisenbahnzug 
mit den einzelnen Wagen eine gegliederte Reihe ist. Dasselbe 
weiß das Kind von der Notenreihe. Offenbar bedingt das mangel- 
hafte Wissen in diesem Fall die falsche Identifizierung, die leb- 
haft an die Verkennung bei der Liepmann schen ideatorischen 
(disjunktiven) Agnosie erinnert. 

Sind nun die agnostischen Störungen, die, wie die wenigen 
Beispiele zeigen, den Fehlwahrnehmungen Gesunder bei mangel- 
haftem Wissen ähneln, auch auf mangelhaftes Wissen zurück- 
zuführen? Die Frage muß verneint werden. Ein Seelenblinder 
erkennt tastend den Gegenstand, dessen Form er optisch nicht 
wahrnimmt, er kann sich ihn evtl. vorstellen, mitunter sogar aus 
dem Kopf zeichnen. Das schließt fehlendes „Wissen vom Ding“ 
aus. Dasselbe kann man mutatis mutandis vom Seelentauben 
sagen. Worauf ist also die agnostische Störung zurückzuführen? 

Wir müssen wieder darauf zurückkommen, daß ein Objekt 
nie isoliert, sondern stets als Teil eines Komplexes erscheint. Btim 
Manifestwerden des „Wissens vom Ding“ kommt es nicht nur auf 
das Objekt an. Der ganze Komplex weckt das latent vorhandene 
Wissen vom einzelnen, zum Komplex gehörenden Gegenstand. 
Diese Bedeutung des Komplexes illustriert übrigens ein Beispiel 
aus dem täglichen Leben: Wir erkennen häufig einen Menschen, 
den wir fast täglich sehen, nicht, wenn wir ihm unverhofit in einer 
ungewohnten Umgebung begegnen. Es kann sich bei der Agnosie 
nur darum handeln, daß das aus dem Komplex, aus dem ganzen 
Bewußtseinsinhalt sich ergebende „Wissen vom Ding“ nicht, bzw. 
mangelhaft geweckt wird. Bei der optischen Agnosie versagt die 
optische Komponente des Komplexes, bei der akustischen Agnosie 
die akustische Komponente. Die Erscheinung, daß die Kranken 
Objekte, die sie während der Untersuchung verkannten, unter an- 
deren Bedingungen, namentlich wenn es sich um natürliche Bedin- 
gungen handelte, richtig erkannten, wenn z.B. der Kranke im Unter- 
suchungszimmer die Gabel als solche nicht erkannte, während 
des Essens aber wohl, kann man erst erklären, wenn man die Be- 
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deutung des Wahrnehmungskomplexes für das Wecken des vor- 
handenen „Wissen vom Ding“ und eo ipso des Erkennens aner- 
kennt. Während der Untersuchung werden doch die Gegenstände 
nicht im üblichen Zusammenhang gezeigt, sie werden sozusagen 
künstlich isoliert, und dadurch wird auch das Erkennen er- 
schwert. Wird das Wissen gar nicht geweckt, so hat der Patient 
eine chaotische Wahrnehmung, werden nur Bruchstücke des Wis- 
sens manifest, so kommt es zur häufigsten Fehlreaktion der Agno- 
stiker, zur Verkennung des Objekts, und schließlich wird nur das 
Wissen von den Details geweckt, so kommt es zur Störung der 
Gesamtauffassung. Die agnostischen Störungen sind eine Ein- 
heit, die drei Typen von Fehlreaktionen sind nur graduell ver- 
schieden, sie können, wie schon erwähnt, gleichzeitig bei dem- 
selben Individuum vorkommen. 


10. Herr E. Redlich (Wien): 
Über Narkolepsie. 


Vortragender bespricht an der Hand von 11 eigenen und 24 
aus der Literatur zusammengestellten Fällen zunächst die Klinik 
der Narkolepsie, die sich heute als Krankheitsspezies genügend 
scharf abgrenzen läßt. Die Narkolepsie ist charakterisiert durch 
die narkoleptischen Schlafanfälle und das eigentümliche Verhalten 
der ‘Kranken bei heftigen Affekterregungen, zwischen denen übri- 
gens gewisse Übergänge existieren. Das Verhalten der Kranken 
bei heftigen Affekterregungen bezeichnet Redlich als affek- 
tivenTonusverlust, weil es sich um einen unter dem Ein- 
fluß des Affektes auftretenden momentanen Tonusverlust mehr 
allgemeiner (Zusammensinken) oder umschriebener Art (Herab- 
sinken des erhobenen Armes oder des Kopfes oder Unterkiefers) 
handelt. Vereinzelt werden übrigens im Affekt auch leichte hyper- 
kinetische Erscheinungen angegeben. Mit den genannten zwei 
Reihen von Erscheinungen ist das klinische Bild der echten Nar- 
kolepsie im wesentlichen erschöpft, niemals tritt ein Übergang in 
Epilepsie auf, öfters aber werden leichte neuropsychopathische 
Züge erwähnt. Unter den beschriebenen Fällen überwiegen Männer 
weitaus über die Frauen (28 Männer zu 7 Frauen): meist setzt die 
Krankheit zur oder um die Zeit der Pubertät ein (unter 35 Fällen 
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22mal), in einer zweiten Gruppe um das 40. Jahr. Mehrere Fälle 
zeigen hereditäre Belastung, vereinzelt selbst direkte Heredität. 
Sonst werden noch Schädeltraumen, Nasenbluten, länger dauernde 
Schlaflosigkeit ätiologisch erwähnt. 

Der Verlauf ist ausgesprochen chronisch, ein Fall Gold- 
flams ist über 20 Jahre beobachtet worden, in eigenen Fällen 
soll das Leiden 15 Jahre und länger bestehen. | 

Therapeutisch ist bisher nur Koffein von gewisser Wirksam- 
keit. Gewisse Aussichten hat die Organotherapie. 

Bezüglich der Pathogenese hatten neuere Untersuchungen vor 
allem auf die inkretorischen Organe hingewiesen (Hypophryse, 
Thyreoidea, Genitale, Status Iymphaticus usw.), für die auch die 
neueren Untersuchungen des Vortragenden (Abbau nach Abder- 
halden-Pregl) Hinweise ergeben. Vortragender versucht 
eine, freilich rein hypothetische Erklärung der Erscheinungen der 
Narkolepsie auf Grund unserer heutigen Anschauungen über die 
Physiologie und Pathologie der subkortikalen Zentren zu geben. 
Was zunächst die Schlafanfälle betrifft, so hätte man eine Störung 
des in den Thalamus resp. in die ihn umgebenden Partien des 
dritten Ventrikels zu. verlegenden ‚Schlafzentrums‘“ voraus- 
zusetzen. Anderseits kann man eine Auswirkung der Affekte: im 
Thalamus und in den subkortikalen Zentren annehmen, die mit 
einer plötzlichen Steigerung der tonushemmenden Funktion dieser 
Organe einhergeht und den affektiven Tonusverlust auslöst. Wel- 
cher Art die vorauszusetzenden Läsionen sind, läßt sich heute, 
schon wegen Mangels an Obduktionsbefunden, nicht sagen. Auch 
die inkretorischen Drüsen haben in den genannten Gegenden ein 
übergeordnetes Zentrum, wie sie anderseits auch wieder umgekehrt 
auf die Innervation dieser Gegend einwirken, so daß die inkreto- 
rischen Störungen bei der Narkolepsie eine primäre oder sekun- 
däre Bedeutung im Rahmen des erwähnten Erklärungsversuches 
gewinnen könnten. 

Für die sogenannte symptomatische Narkolepsie (bloß Schlaf- 
anfälle), wie sie bei Fettsucht, Diabetes usw. beschrieben wurden, 
liegen aus neuerer Zeit keine Beobachtungen vor, so daß ihre 
Pathogenese zweifelhaft erscheint, hingegen scheinen vorüber- 
gehend narkoleptische Schlafanfälle nach FEnzephalitis, bei 
Schwangerschaft vorkommen zu können, die sich leicht in den 
Rahmen der versuchten Erklärung einfügen würden. Dagegen 
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spricht sich Vortragender nach wie vor entschieden gegen einen 
Zusammenhang der echten Narkolepsie mit den Friedmann- 
schen Anfällen aus. 


Aussprache. 


Raimann (Wien) glaubt, daß die Narkolepsie, seitdem man sie 
von Epilepsie und Hysterie als besondere Neurose trennen gelernt, 
doch häufiger ist, wenn man in voller Parallele zur Epilepsie neben 
der genuinen auch noch die symptomatische Narkolepsie heranzieht 
und das überaus breite Grenzgebiet, Schlafzustände, die den Neurologen 
niemals konsultieren. Speziell auf derartige im Laufe des Lebens durch 
eine bestimmte Situation eingeschliffene, nur quantitativ aus der Norm 
sich herausdifferenzierende, das Wesen der Neurosen überhaupt illustrie- 
rende Schlafzustände erlaubt R. sich aufmerksam zu machen, verweist 
im übrigen auf seinen Aufsatz „zur Neurosen-Frage“ in Nr. 40 der 
Wien. klin. Wochenschr. 


P. Schuster (Berlin): Der Vortrag des Herrn Redlich und 
besonders die Erklärung, welche der Herr Vortragende von dem Wesen 
der Schlafanfälle gegeben hat, gestatten einen. Ausblick auf gewisse 
physiologische, aber trotzdem wenig beachtete Erscheinungen. Vor 
einer Reihe von Jahren schnitt ich in der Berliner Neurologischen Ge- 
sellschaft die Frage an, weshalb man während und nach starkem Lachen 
und ebenso gelegentlich unmittelbar nach dem Erwachen aus festem 
Schlaf unfähig sei, einen kräftigen Händedruck zu produzieren. Eine 
Antwort konnte mir aus der Gesellschaft nicht gegeben werden, und 
die Tatsachen selbst wurden bezweifelt. Nach dem Vortrag des Herrn 
Redlich halte ich es für sehr wahrscheinlich, daß es sich auch hier 
um passagere Muskelatonien handelt, deren physiologische Beziehungen 
zu Zwischenhirnteilen nicht unwahrscheinlich sind, da es sich ja auch 
hier um Verbindungen mit einem Affekt resp. mit dem Schlaf handelt. 
In diesem Zusammenhang erscheint auch der von Oppenheim be- 
schriebene Lachschlag in anderem Lichte. 


Redlich (Schlußwort): Herrn Raimann möchte ich sagen, 
daß die Grenzfälle, von denen er spricht, m. E. nicht zur Narkolepsie 
gehören, vor allem fehlt ihnen der affektive Tonusverlust, der zum 
Wesen der Narkolepsie gehört. Kollege Schuster wird in meiner 
Mitteilung die Frage des Verhaltens beim Lachen bei Gesunden he- 
sprochen finden. 


at 
= 
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11. Herr O. Foerster (Breslau): 
Hyperventilationsepilepsie. 


= Die hier mitzuteilenden Ergebnisse stellen nur einen Abschnitt 
einer größeren Reihe von Untersuchungen dar, die sich mit der 
Beeinflussung der Krampfbereitschaft und konvulsiven Erregbar- 
keit des Nervensystems durch endogene Faktoren beschäftigen. 
Ausgehend von den seit langem bekannten Beziehungen zwischen 
Epilepsie und Tetanie einerseits und der Tatsache, daß es gelingt, 
durch forcierte Atmung beim Gesunden ein typisches Tetaniesyn- 
drom künstlich hervorzurufen anderseits, habe ich an 45 Kranken 
mit epileptischen Anfällen systematische Untersuchungen über den 
Einfluß der Hyperventilation angestellt. Die Versuche wurden 
übereinstimmend in der Weise vorgenommen, daß die Kranken 
in sitzender Stellung zehn Minuten lang intensiv zu atmen an- 
gehalten wurden, wobei der Schwerpunkt auf die forcierte 
Ausatmung zu legen ist, und daß dabei einmal auf das 
Auftreten spontaner, motorischer Reizerscheinungen genauestens 
geachtet, gleichzeitig aber auch das Verhalten der mecha- 
nischen und besonders der elektrischen Erregbarkeit des peri- 
pheren Nervensystems verfolgt wurde. Die Prüfung der Erreg- 
barkeit der peripheren Nerven geschah stets am linken N. fa- 
cialis, in einer Anzahl von Fällen aber auch außerdem am N. ul- 
naris und N. medianus. In zwei Fällen habe ich auch die Erreg- 
barkeit der motorischen Hirnrinde am freigelegten Gehirn geprüft. 
Die Ergebnisse der Untersuchungen sind kurz folgende: 1. Von 
45 Epileptikern trat bei 25, also in 55,5 % der Fälle während der 
Hyperventilation ein epileptischer Anfall auf. In 
einem Teil dieser Fälle erfolgte der epileptische Anfall geradezu 
gesetzmäßig bei jedem Hyperventilationsversuch, während in der 
Mehrzahl der Fälle es bei wiederholten Versuchen das eine Mal 
zu einem Anfall kam, das andere Mal nicht. Schon daraus geht 
hervor, daß die Hyperventilation an sich nicht alle zum Auftreten 
des Anfalles erforderlichen Bedingungen schafft, sondern daß der 
Effekt zum Teil von der inneren Krampfbereitschaft abhängt. 
Überraschend war die Feststellung, daß im einzelnen Falle das 
äußere Gepräge des durch die Hyperventilation erzeugten epilep- 
tischen Anfalles bis ins Detail das der bei diesen Kranken spontan 
auftretenden Anfälle widerspiegelt. Die Hyperventilationsversuche 
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haben gelehrt, daß das Gepräge der einzelnen epileptischen Anfälle bei 
einem und demselben Individuum meist ein überraschend stereotypes 
ist, ein Anfall gleicht dem anderen wie ein Ei dem anderen. Ander- 
seits haben die Hyperventilationsversuche gezeigt, wie ungeheuer 
polymorph das Gepräge der epileptischen Anfälle ist, wenn man die 
einzelnen Fälle miteinander vergleicht. Man kann sagen, daß fast 
jeder Epileptiker seine individuelle, ihm eigene Form des Anfalles 
hat. Doch konnten wir auch bei einigen Fällen beobachten, daß 
bei einem und demselben Individuum Anfälle von verschiedenem Ge- 
präge auftraten. Wir haben die verschiedensten Anfallsformen sich 
vor unseren Augen abrollen sehen, unter anderm Anfälle, die nur in 
schwerster tonischer Streckstarre aller vier Extremitäten und aus- 
eesprochenem Opisthotonus von Kopf und Rücken und schwerem 
Trismus bestanden, die äußerlich durchaus das Gepräge eines 
schweren hysterischen Anfalles trugen und auch von früheren Be- 
obachtern als hysterisch gewertet worden waren, die sich aber 
durch die absolute Pupillenstarre und die hinterher bestehende 
völlige Amnesie als echt epileptisch auswiesen. Überrascht war 
ich, wie oft selbst bei sogenannten genuinen Epileptikern sowohl 
der Anfang wie der Ablauf des Anfalles auf einen ganz bestimmten 
kortikalen Fokus oder ein ganz bestimmtes Rindenfeld als Aus- 
gangspunkt des zur Entladung führenden Rindenvorganges hin- 
weist. Diese Tatsache hat eine therapeutische Bedeutung. Ich 
habe auf Grund des unter der Hyperventilation genau beobach- 
teten Ablaufes des Anfalles in einer ganzen Reihe von Fällen die 
entsprechenden Rindenstellen freigelegt und exzidiert und, soweit 
meine Beobachtungen bisher einen Schluß zulassen, bemerkens- 
werte Resultate damit erzielt. 

Außer epileptischen Anfällen traten nun fast bei allen unseren 
Kranken noch eine Reihe anderer motorischer Reizerscheinungen 
auf, so besonders spontaner Trousseau an den Fingern und Händen 
und Pedalspasmen in Form von starkem Beugekrampf der Zehen 
und Supinationskrampf des Fußes. Doch kamen auch nicht selten 
Abweichungen von der typischen Form des Trousseau zur Beob- 
achtung, so z. B. ausgesprochene Krallenstellung der Finger und 
Spreizstellung der Finger und andere Krampfstellungen. In die 
Gruppe der motorischen Reizerscheinungen gehört ferner ein sehr 
frühzeitiger Schnauzkrampf. Sehr oft kam es aueh schon frühzeitig 
zu ausgesprochenem Tremor, sei es im ganzen Körper, sei es mehr 
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in einzelnen Körperabschnitten. Wiederholt beobachteten wir 
deutlich klonische oder tonisch-klonische Krämpfe in einzelnen 
Muskeln oder einer ganzen Extremität, ohne daß es deshalb zu 
einem richtigen epileptischen Anfall gekommen wäre In die 
Gruppe der motorischen Reizerscheinungen gehört schließlich noch 
die Beobachtung, daß manche Kranke ihre Arme langsam und all- 
mählich in die Luft emporheben und in dieser Stellung festhalten. 
Ausgeprägte schwerste Katalepsie des ganzen Körpers haben wir 
in einer ganzen Reihe von Fällen auftreten sehen. Ein Teil der 
Kranken sank während der Hyperventilation in sich zusammen 
und meist nach hintenüber. Alle Kranken klagten über zeitig 
einsetzende l’arästhesien in den Fingern und Zehen. In der Mehr- 
zahl, auch in denen es überhaupt nicht zum Anfall kam, zeigte sich 
eine Einengung des Bewußtseins, in dem die Kranken erschwert 
und verlangsamt auf äußere Reize ansprachen, und vor allen 
Dingen kam eine erschwerte Wortfindung und Ausdrucksfähigkeit 
zur Beobachtung. Trat ein richtiger Anfall ein, so bestand hinter- 
her volle Amnesie, zum Teil sogar eine beträchtliche retrograde 
Amnesie. Aber auch in manchen Fällen, in welchen es zu keinem 
richtigen Anfall kam, zeigte sich hinterher, entsprechend der wälı- 
rend der Hyperventilation beobachteten Einengung des Bewußt- 
seins, eine zum Teil sehr lückenhafte Erinnerung für Einzelheiten 
der Hyperventilationsprozedur. 

Die mechanische Erregbarkeit der Nerven, geprüft am Fazia- 
lis, Ulnaris, Medianus und Peroneus, zeigt bei der Mehrzahl der 
Fälle eine sehr frühzeitig eintretende, starke Übererregbarkeit, so 
daß schon leichtes Streichen mit dem Finger über die Haut in der 
Gegend des Pes anserinus oder leichtes Beklopfen des Ulnaris am 
Epicondylus internus zu deutlichen Zuckungen in den vom Fazia- 
lis oder Ulnaris versorgten Muskeln führte. Druck auf den Plexus 
oder die Nervenstämme am Oberarm führt zum tetanischen Finger- 
Handkrampf, wenn dieser nicht schon spontan in Erscheinung ge- 
treten ist. Am wichtigsten erscheint mir neben dem Auftreten 
der epileptischen Anfälle während des Hyperventilationsversuches 
das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit. Ich habe dasselbe 
durchweg am linken N. facialis, in einzelnen Fällen aber außerdem 
auch am Medianus und Ulnaris geprüft. Es wurde zunächst vor 
der Hyperventilation der elektrische Ausgangsstatus festgestellt. 
und zwar das gesamte Zuckungsgesetz durchgeprüft, also die Reiz- 
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schwelle für KSZ, ASZ, AOZ, KOZ, KST und AST genau festgelegt. 
Während der Hyperventilation wurde zwei Minuten, sechs Minuten 
und zehn Minuten nach Beginn derselben dieselbe Prüfung wieder- 
holt, und alle ermittelten Werte wurden unter genauer Angabe der 
Zeit, in welcher sie festgelegt wurden, sofort notiert. In allen 
Fällen kommt es bei der Hyperventilation zu einem sehr raschen 
Sinken der Reizschwelle. Ich bemerke, daß sich unter meinen 
45 Epileptikern nur zwei befinden, bei denen bereits vor der Hyper- 
ventilation eine Kathodenöffnungszuckung unter 5 MA zu erzielen 
war, und zwar war dies bei der einen von den beiden Kranken 
nur bei einer Untersuchung der Fall, während bei einer späteren 
Prüfung ein höherer Wert gefunden wurde. Sämtliche anderen 
Epileptiker hatten a priori eine Kathodenöffnungszuckung ent- 
weder überhaupt nicht oder bei wesentlich höheren Werten als 
5 MA. Ich hebe das besonders hervor, weil sich meine Untersuchun- 
gen im gewissen Gegensatz zu denen von Römer befinden, der 
vor kurzem das Mann-Thiemichsche Phänomen in einem großen 
Prozentsatz von Epileptikern festgestellt haben will. Während 
der Hyperventilation kommt es aber bei allen von uns untersuchten 
Epileptikern sehr rasch zu einer erheblichen Erniedrigung der 
Reizschwelle. Dieses Sinken der Reizschwelle bezieht sich auf alle 
Reizarten innerhalb des Zuckungsgesetzes, auf die KSZ, ASZ, AOZ, 
KOZ,KSTund AST. Besonders beachtenswert erscheint mir aber, daß 
bei 43 unserer Epileptiker, und zwar zumeist schon nach sehr 
kurzer Zeit, nach zwei, drei, vier fünf, sechs Minuten eine Ka- 
thodenöffnungszuckung unter 5 MA zu erzielen war. Tabelle I 
zeigt das rasche Sinken der elektrischen Erregbarkeit, besonders 
das Sinken der Reizschwelle der Kathodenöffnungszuckung in 
6 Fällen. Die beiden einzigen Epileptiker, bei denen während 
der Hyperventilation eine Kathodenöffnungszuckung nicht zu er- 
zielen war, sind zwei Fälle von traumatischer Epilepsie. Beide 
bekamen auch, ebenso wie ein dritter Fall von traumatischer Epi- 
lepsie, der aber eine KOZ unter 5 MA bot, keine epileptischen An- 
fälle bei der Hyperventilation. Die Zahl der von mir untersuchten 
traumatischen Epilepsien ist bisher zu gering, um daraus den 
Schluß zu ziehen, daß sich diese Gruppen von Fällen der Hyper- 
ventilation gegenüber grundsätzlich anders verhält als andere Epi- 
leptiker. Zu bemerken ist, daß eine Kranke mit Lues cerebri und 
epileptischen Anfällen und ein Fall von Tumor cerebri mit Jack- 
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Tabelle I. 
| Epileptiker. 
v2 |e oA Y X| e loA YX |6 AL 
KSZ | 1,8 ||2,0|1,2|0,810,6 0,9|| 0,5] 0,510,5] 2,0|11,8|1,4|0,6|1,0 
ASZ | 2,0 |1,710,8|0,710,8 0,9|| 0,81 0,6/0,7 2,2|11,8!1,010,2|1,0 
AOZ | 5,5 |4,012,0|1,211,0 2,7 1,7) 121,1 3,4|3,412,410,3|2,0 
KOZ | — ||3,6|1,3|1,3|0,6 — "| 2,7| 1,611,2 5,51/1,8/1,3/0,511,8 
KST | 9,0 10142126120 40l! 28| 3011,7 10,018,0|5,013,0!4,2 
AST | 10,0 ||8,0|5,0|4,013,0 4,01) 1,6| 1,511,4 6,0||6,0|5,0|2,5|3,5 
- Fall 1 Fall 2 Fall 3 
Y? |e jA YL |e vA Y2? |e |10’A14 
KSZ | 2,8 ||1,510,90,8 3,0|| 2,5] 2,1j1,511,1 1,2]10,8|0,8|0,810,6 
ASZ | 2,8 2,411,2[1,0 2,0|| 1,8! 1,311,310,5 1,411,3|1,31,3!0,9 
AOZ | 8,0 |:3,6|3,0|2,7 7,0|| 4,0| 8,511,911,8 6,0|4,012,0|2,0|1,2 
KOZ | 12,0 |/4,0|1,6/1,8 13,0|| 3,5| 2,9|2,412,0 — !/4,0/2,1|1,3|2,0 
KST | 16,0 ||9,0)4,2|4,4 16,0 || 12,0|10,0|6,0| — 6,0! A 13,0|2,3|2,8 
AST |>œ>17 ||9,0|6,0|5,0 16,0||10,0| 8,015,0|— 10,0|| A |3,0|2,2|4,0 
Fall 4 Fall 5 Fall 6 


Die vor dem gedoppelten Vertikalstrich eingetragenen Werte bedeuten den 
elektrischen Ausgangsstatus vor Beginn der Hyperventilation. Der Beginn 
der letzteren ist durch den abwärts gerichteten Pfeil Y markiert. Die hinter 
diesem Pfeil folgenden Kolonnen enthalten die Werte, die 2, 6 und 10 Minuten 
nach Beginn der Hyperventilation ermittelt wurden. Der aufwärts gerichtete 
Pfeil A bedeutet den Abbruch der Hyperventilation. In einzelnen Fällen ist 
in einer weiteren Kolonne der Wert der elektrischen Erregbarkeit kurz nach 
Aufhören der Hyperventilation eingetragen. 


sonscher Epilepsie während der Hyperventilation sowohl einen 
spontanen Anfall bekamen, als auch ein sehr erhebliches Herunter- 
gehen der Reizschwelle, besonders das Auftreten einer Kathoden- 
öffnungszuckung weit unter 5 MA aufwiesen. In vier Fällen von 
zerebraler Kinderlähmung mit epileptischen Anfällen kam es wäh- 
rend der Hyperventilation auch zu keinem Anfall, aber in bezug 
auf das rasche Sinken der Reizschwelle der elektrischen Erregbar- 
keit verhalten sich diese Fälle nicht anders als wie die anderen 
Epileptiker. Recht interessant ist der Umstand, daß unmittelbar 
nach einem während der Hyperventilation aufgetretenen Anfalle 
die elektrische Erregbarkeit, am Fazialis geprüft, einen wesentlich 
höheren Wert aufwies, als unmittelbar vor dem Anfall oder im 
Anfall selbst. Wir ersehen dies aus der Tabelle II mit aller Deut- 
lichkeit. Ich bemerke, daß Ähnliches bereits von der Tetanie her 
bekannt ist. 

Wir konnten nun auch in zwei Fällen an dem operativ frei- 
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gelegten Gehirn Veränderungen der elektrischen Erregbarkeit der 
Gehirnrinde unter dem Einfluß der Hyperventilation nachweisen. 
In beiden Fällen wurde der Fokus des Lippenfazialis in der vor- 
deren Zentralwindung genau bestimmt und seine Reizschwelle für 
‘die Kathodenschlußzuckung genau festgelegt, danach wurde der 
Kranke aufgefordert zu atmen und nach zwei und sechs Minuten 





Tabelle 11. 
Steigen nach Anfall. 
wre vr w 
KSZ | 0,8 || 08 | 0,4 | 1,0 KSZ | 16 || LI] A | 1,8 
ASZ | 0,8 || 0,4 | 0,4 | 0,9 ASZ | 1716| A | 33 
AOZ | 6,0 || 4,0 | 3,5 | 4,6 AOZ | 90 || 8,0 | A | — 
KOZ | — || 40|26|44 KOZ | — |60| A| — 
KST | 70||70| A KST 100 | A | A |12,0 
AST 90|60| A | AST 180 | A | A |180 
Fall 1. Fall 2, 


Der epileptische Anfall A setzt 7,5° Der epileptische Anfall A setzt 4’ 
nach Beginn der Hyperventilation nach Beginn der Hyperventilation 

















ein und dauert 2,5”. ein und ist nach 6, also 10’ nach Be- 
ginn der Hyperventilation, beendet. 
Yje. © YL’ | 10 |26 
KSZ | 2,5 || 2,5 | 2,8 KSZ | 2,0 | 2,0: 2,6 | 24| 3,3 
ASZ | 4,0 || 2,5 | 2,7 ASZ | 3,6 | 3,8 |3,8 | 1,3! 1,6 
AOZ | — || 42| — AOZ | — || 6,0 | 5,5 | 3,8| 5,5 
KOZ | — || 2,2. KOZ | — || 8,0 5,5] 2,6l 85 
KST | 10,0 || A '8,0 KST |12,0 || 8,5 '8,0 | 6,0| — 
AST | 90 || A 17,0 AST | 10,0 || 8,0 ; 6,0 | 4,0} — 
Fall 3. Fall 4. 


. Der epileptische Anfall A beginnt 3 Der epileptische Anfall A setzt nach 
nach Beginn der Hyperventilation Aufhören der Hyperventilation ein 
und dauert 3”. und dauert 14”. 


eine Wiederbestimmung der Reizschwelle vorgenommen. In dem 
einen Fall sank die elektrische Erregbarkeit für die KSZ von 
4,5 MA nach zwei Minuten auf 3MA und nach sechs Minuten auf 
2,1 MA, beim anderen Kranken von 4,5 MA nach zwei Minuten 
auf 2,2 MA. Beim ersten Kranken trat etwa bei 3MA nach sechs 
Minuten sogar eine KOZ auf. 

Es fragt sich nun, ob sich die Epileptiker der Hyperventilation 
gegenüber grundsätzlich anders verhalten als normale Individuen. 
Es ist ja bekannt, daß nach längerer Hyperventilation auch Nor- 
male eine wesentliche Verschiebung ihrer elektrischen Erregbarkeit 
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erfahren, daß auch bei ihnen motorische Reizerscheinungen in Form 
von Schnauzkrampf-Karpopedalspasmen, Zittern und ähnlichen 
Erscheinungen auftreten. Irgendwelche stärkeren motorischen Ent- 
ladungen oder Anzeichen eines epileptischen Anfalles sind aber 
bei keinem normalen Menschen von uns beobachtet worden, und 
auch Freudenberg hat jüngst besonders darauf hingewiesen, 


Tabelle III. 




















Normale. 

p yz w vr |6 w v2 |6 10 
KSZ | 1,4 || 1,3| 1,3; 1,1 1,6|| 1,8| 2,3| 2,8 1,8 || 1,8 | 1,3 | 0,8 
ASZ | 13 | 12| 12, 1,1 2,9|1| 2,81 2,81 2,8 2,0 || 2,0 | 0,6 | 0,7 
AOZ | 7,0, 6,0| 5,0| 5,0. 501| 5,0) 4,5: 4,5 5,0 || 4,5 | 2,6 | 1,3 
KOZ | — | — I! —- | — — | —-ı -| — ——l1-|1—-|— 
KST | 75|| 7,0| 6,0| 6,0 7,01 .7,0) 6,0| 5,5 6,0 90 3,6 | 2,4 
AST | 11,0 || 10,0 | 10,5 | 10,5 11,0 || 10,0 | 10,0 ; 11,0 8,5 || 4,5 | 4,8 | 6,0 

i Hysterie. 
Y? j|; e jiw 


KSZ | 22|| 22| 1,9l1,9 

ASZ | 35|| 2,7| 2,8|2,3 

AOZ | 80|| 90| 6,0 6,0 

Koziol 

KST | 11,0 || 11,0 | 11,0 | 9,5 

AST | — | —| — | — 
daß er selbst bei lang ausgedehnten Hyperventilationen niemals 
auch nur lokalisierte klonische Muskelkrämpfe beobachtet habe. Ein 
weiterer Unterschied zwischen Normalen und Epileptikern scheint 
mir aber darin zu liegen, daß bei keinem einzigen der bisher von 
uns untersuchten Fälle eine Kathodenöffnungszuckung unter 5 MA 
beobachtet werden konnte. Leichte Verschiebungen der elek- 
trischen Erregbarkeit treten auf, wie das aus den Kurven der Ta- 
belle III hervorgeht. Aber ein genauer Vergleich mit den bei den 
Epileptikern erhobenen Befunden lehrt, daß doch beträchtliche 
Unterschiede in dieser Hinsicht bestehen. Ich halte aber noch zahl- 
reiche weitere Untersuchungen besonders von Normalen für not- 
wendig, ehe mit Sicherheit behauptet werden kann, daß das Ver- 
halten der elektrischen Erregbarkeit ein sicheres Differential- 
diagnostikum darstellt. Wichtig ist nun weiter die Frage, ob 
Unterschiede zwischen Epileptikern und Hysterikern aufgedeckt 
werden können. Daß der Hyperventilationsversuch bei zweifel- 
hafter Diagnose sehr zur Sicherung der Diagnose beitragen kann, 
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geht ohne weiteres daraus hervor, daß, wie schon bemerkt, 
bei 55,5% unserer Epileptiker ein Anfall ausgelöst werden konnte, 
dieser also der Beobachtung unmittelbar unterworfen werden und 
seiner Natur nach gewertet werden konnte. Leider habe ich bisher 
nur einen Fall mit hysterischen Anfällen untersuchen können. Bei 
dieser Kranken traten während der Hyperventilation auch Anfälle 
auf, die wieder durchaus das Gepräge der Anfälle hatten, welche 
bei der Kranken spontan auftraten und ohne weiteres als echt 
hysterisch gewertet werden konnten. Wichtig ist nun der Um- 
stand, daß bei dieser Kranken die Veränderung der elektrischen 
Erregbarkeit sich vollkommen im Rahmen derjenigen hält, die bei 
Normalen, Nichepileptischen zur Beobachtung kommt. Auch hier 
sind aber weitere Untersuchungen dringend erforderlich. | 

. Es fragt sich nun, wie wir die geschilderten Phänomene zu 
deuten haben. Man nimmt im allgemeinen an, daß es durch die Hyper- 
ventilation infolge einer vermehrten Ausscheidung von Kohlensäure 
zu einer Veränderung desBlutes in derRichtung der Alkalose kommt 
und daß dadurch eine Verschiebung des Ionengleichgewichtes ein- 
tritt. Wie es nach Untersuchungen vonFreudenbergscheint,wird 
ein Teil des Kalziums in einen entionisierten Zustand übergeführt. 
Herr Georgi wird hernach über das Verhalten des Kalkspiegels, 
der bei unseren Kranken geprüft wurde, berichten. Es konnte 
aber bisher nur der Gesamtkalk bestimmt werden. Untersuchungen 
über das Verhältnis desselben zum ionisierten Ca wurden bisher 
nicht vorgenommen. Zu sicheren Schlüssen berechtigen unsere 
bisherigen Untersuchungen in dieser Hinsicht nicht. Ich möchte 
aber an dieser Stelle darauf hinweisen, daß ich seit vielen Jahren 
das Ca in der Therapie der Epilepsie verwende, und zwar speziell 
das Ca. bromatum, das ich in vierprozentiger Lösung intravenös 
verabfolge. Das Brom spielt hierbei wegen des sehr geringen Ge- 
haltes keine Rolle, vielmehr beruht m. E. die Wirksamkeit des 
CaBr darauf, daß im CaBr das Ca nur sehr labil an die Säure ge- 
bunden ist. Fast noch wichtiger erscheint mir der Umstand, daß 
ich in drei Fällen von schwerster Epilepsie mittels der Implantation 
menschlicher Epithelkörperchen einen unverkennbaren Einfluß auf 
die Zahl und Schwere der Anfälle beobachtet habe. Die Epithel- 
körperchen fördern die Ca-Ionenapposition an das Nervengewebe. 
Bei der Prüfung der Frage nach dem Zusammenhange der epilep- 
tischen Anfälle mit der Hyperventilation dürfen aber die Tatsachen 


Hyperventilationsepilepsie. 163 


nicht übersehen werden, über welche Herr Georgi Ihnen sogleich 
berichten wird. Es kommt bei der Hyperventilation zu ganz gesetz- 
mäßigen Veränderungen in der physikalischen Beschaffenheit des 
Blutes. Man wird angesichts dieser Veränderungen ohne weiteres 
wieder an die Theorien erinnert, welche den Ausbruch des epilep- 
tischen Anfalles auf eine mehr oder weniger plötzlich entstehende, 
erhöhte Gerinnungsfähigkeit des Blutes, auf eine hierdurch be- 
dingte Stase der Hirnzirkulation zurückführen wollen. Endlich 
wäre drittens noch die Frage zu prüfen, ob nicht etwa, abgesehen 
von der physikalischen Zustandsänderung des Blutes, durch die 
Hyperventilation die Zirkulationsverhältnisse im Kranium und 
Zerebrum stark beeinflußt werden. Wir haben uns an der Hand von 
Liquordruckmessungen mittels Kapillarkanülen, die in den Ven- 
trikel eingelegt waren, davon überzeugt, daß schon wenige tiefe 
Atemzüge genügen, um den Druck beträchtlich absinken zu lassen. 
‘Es wird bei der foreierten Atmung das Blut aus dem Venen- 
system und damit aus allen Hirnsinus und Hirnvenen abgesaugt; 
es kommt damit zu einer Volumverminderung des Zerebrums. Nun 
besteht für mich kein Zweifel darüber, daß es vor und zu Beginn 
des epileptischen Anfalles jedesmal zu einer beträchtlichen pri- 
mären Volumsverminderung des Gehirns kommt. Ich 
habe dies am operativ freigelegten Gehirn so zahlreiche Male be- 
obachtet und aus dem Eintreten der in die Augen springenden 
Volumverminderung den unmittelbaren Ausbruch des Anfalles mit 
Sicherheit vorausgesagt. Aber diese Volumsverminderung des Ge- 
hirns vor dem epileptischen Anfall beruht auf einem Krampf der 
kleineren Hirnarterien und vielleicht auch derKapillaren, die Rinde 
wird blaß anämisch. Im weiteren Verlaufe und gegen Ende des An- 
falles nimmt im Gegenteil das Hirnvolumen beträchtlich zu, ja das 
Zerebrum wird stark aus der Öperationsbresche herausgepreßt; 
diese sekundäre Schwellung beruht zweifellos auf einer 
enormen venösen Stauung, die nicht selten zu kleineren Hämor- 
rhagien führt. Diese venöse Stauung ist aber sicher erst die Folge 
des Anfalles, der präepileptische primäre hämodynamische Zu- 
stand des Anfalles, der vielleicht seinerseits den Anfall erst aus- 
löst, ist die Arteriokonstriktion. | f 

Nun müssen wir sagen, daß diese präparoxysmale Hirnver- 
kleinerung infolge von Vasokonstriktion doch etwas ganz anderes. 
ist, als die bei forcierter Atmung durch Absaugen des Venen- 
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blutes bedingte Volumverkleinerung. Im Gegenteil wissen wir, 
daß bei rascherem Abfluß des Blutes aus den Venen das Blut auch 
rascher und reichlicher durch die Kapillaren und Arteriolen 
strömt. Wir können also meines Erachtens nicht annehmen, daß 
die Volumsminderung des Zerebrums durch verstärkten Abfluß 
des Venenblutes bei der Hyperventilation ursächlich für den 
Paroxysmus irgendwie in Betracht kommt, im Gegenteil, sie ist 
eher geeignet, sein Auftreten zu verhindern. Es bedarf weiterer 
eingehender Untersuchungen über den Zusammenhang von epilep- 
tischem Anfall und Hyperventilation. 


12. Herr F. Georgi (Breslau): 
Zur Pathophysiologie des epileptischen Anfalls. 


Das Studium der humoralen Veränderungen, wie sie im epi- 
leptischen Spontananfall nun immer sich äußern mögen, war bis- 
her aus zum Teil äußeren, rein technischen Gründen häufig ein 
unzulängliches. Es dürfte daher der Weg, den Foerster wies, 
nämlich durch Hyperventilation bei Epileptikern Anfälle auszu- 
lösen, die in ihrem klinischen Bilde durchaus den jeweiligen Spon- 
tananfällen entsprechen, unter anderem auch für das Studium der 
humoralpathologischen Veränderungen von wesentlicher Bedeu- 
tung werden. Nur auf diese Weise gelingt es ja letzten Endes, 
in bestimmten Zeitabständen Blutproben für eine systematische 
Analyse zu gewinnen. Es wird daher in der Folge möglich sein, 
die vielen wichtigen Befunde, die unter erschwerten Bedingungen 
bisher im Spontananfall erhoben wurden, nun an dem experimen- 
tell erzeugten Anfall in weitem Ausmaße zu überprüfen. 


Wir selbst mußten, zum Teil aus rein äußeren Gründen, zu- 
nächst auf die Nachprüfung der verschiedensten Befunde morpho- 
logischer und chemischer Natur größtenteils verzichten, um unser 
Material — wir entnahmen im Laufe eines Versuches insgesamt 
bis 120 cem Blut — für die hier mitgeteilten physikalischen Stu- 
dien zu verwenden. - 

Es hatte sich nämlich in Untersuchungen, die sich mit der 
Biologie des Blutplasmas, insbesondere bei Geisteskranken, be- 
faßten, herausgestellt, daß bei Epileptikern häufig wechselnde, 
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zunächst nicht einzuordnende Schwankungen im physikalischen 
Plasmaverhalten in Erscheinung treten. Es handelt sich dabei um 
Gleichgewichtsstörungen, um eine Veränderung der kolloiden 
Struktur, die sich in einer mehr oder weniger starken Fällbarkeit 
gewisser Plasmaeiweißkörper äußert. 


Zur Prüfung dieser Veränderungen stehen uns eine Reihe von 
Reaktionen zur Verfügung, wie Ausfällung des Plasmas durch ver- 
schiedene Salze in geeigneten Konzentrationen, Feststellung der 
Agglutinierbarkeit mit entsprechenden Kalziumchloridlösungen 
usf. Mit all diesen Reaktionen haben wir gleichsinnige Ergeb- 
nisse erzielt, wobei sich als sehr einfache und doch sehr empfind- 
licheReaktion die Ausfällung verschiedener Plasmakonzentrationen 
mit einer 26%igen Kochsalzlösung bewährte. 

Zur Versuchstechnik kurz folgendes: Absteigende Mengen des nach 
30 Minuten Zentrifugieren gewonnenen Plasmas wurden mit einer 
26% igen Kochsalzlösung im bestimmten Mengenverhältnis zusammen- 
gebracht und die eintretende Flockung während 40 Minuten in be- 
stimmten Zeitabständen notiert. Auf diese Weise gelingt es, für jede 
Plasmakonzentration eine, für ihr physikalisches Verhalten, also für die 
ihr eigentümliche disperse Phase charakteristische Kurve zu gewinnen. 
(Eingehender ist die Methodik im Archiv für Psychiatrie, Bd. 71, S. 64 ff. 
beschrieben; dem dort Mitgeteilten ist noch hinzuzufügen, daß die Aus- 
flußgeschwindigkeit bei der Blutentnahme, wenn sie eine Minute über- 
steigt, eine auf anderen Ursachen beruhendeLabilität vortäuschen kann.) 

Sind gewisse Fehlerquellen, die all diesen biologischen Me- 
thoden eigen sind, auf ein Minimum herabgesetzt, so ergeben sich 
im epileptischen Anfallnach Hyperventilation 
Labilitätssteigerungen, die den von uns im 
Spontananfall beobachteten durchaus ent- 
sprechen, wie aus den folgenden Kurvengruppen zu ersehen ist. 


Auf der Tabelle haben wir zehn solcher Kurvengruppen ein- 
getragen. Sechs demonstrieren die Verhältnisse, wie sie nach der 
Hyperventilation bei Epileptischen und bei Gesunden eintreten, 
drei Kurvengruppen veranschaulichen die Plasmaveränderungen 
im Spontananfall, und eine letzte Kurvengruppe zeigt endlich eine 
Labilitätssteigerung, wie sie bei einer zufällig eintretenden Ohn- 
macht eines Nichtepileptikers (Kontrollversuch nach der ersten 
Blutprobe) in Erscheinung trat. Auf der Ordinate ist die Flok- 
kungsstärke, auf der Abszisse die Ablesungszeiten in Minuten ein- 
getragen. Die erste Blutentnahme erfolgte bei den Hyperventi- 
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änderungen im Plasma in- Hyperventilation. — Bei den in 
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folgeHyperventilationbei 
Epilepsie 





Nr. 180. 


I. 20 Min. vor Hyperventilation. 


1, 
2, 
3 , 
A, 
I. 5, 
2, 
IV. 121), , 
via, 
vı. 
vIL'16 
VILS 


nach Hyperventilation : 
Carpopedalspas. bds. 


.nach Hyperventilation : 


Trousseau. 


nach Hyperventilation : 


Anfalisbeginn. 
nach Hyperventilation : 
ton. Stadium. 


nach Hyperventilation : 


klon. Stadium. 
nach Hyperventilation : 
K. Ö. Z. 6,0. 


nach Hyperventilation : 


schwache Zuckungen 
Gesicht. 
nach Hyperventilation : 


im 


Stadium der Erschlaffung. 


Bewußtlosigkeit. 


j nach Hyperventilation : 
5 (P aium der Erschlaffung. 


'x120 een Hyperventilation: 
X, y 


Stadium der Erschlaffung. 


den Tabellen verzeichneten Epi- 
leptikern ist die Labilitätssteige- 
rung ohne weiteres ersichtlich. 
Der weitgehende Parallelismus 
mit den Veränderungen der elek- 
trischen Erregbarkeit und den 
klinischen Erscheinungen ist aus 
den entsprechenden Anmerkungen 
in der Tabelle zu ersehen. — Auch 
bei einigen wenigen Spontananfäl- 
len, bei denen eine Blutentnahme 
in entsprechender Weise gelang, 
zeigten sich, wie die Kurven- 
gruppen der Plasmen Nr. 189 und 
Nr. 309 veranschaulichen, prinzi- 
piell die gleichen Verhältnisse. 
Auch hier im Anfall eine deut- 
liche Labilisierung, die rasch wie- 
der zur Norm und in Wellen- 
bewegungen . sogar häufig über 
diese hinaus zu relativ stabilen 
Verhältnissen führt. Daß wäh- 
rend einer nach der ersten Blut- 
entnahme unvorhergesehen ein- 
tretenden Ohnmacht (ohne Hyper- 
ventilation) bei einem als Kon- 
trollfall dienenden Paralytiker 
(3, 166, Nr. 174) die prinzipiell 
gleichartigen Zustandsänderun- 
gen auftraten, soll hier nur als 
interessanter Zufallsbefund er- 
wähnt werden. Ein beson- 
deres Interesse müssen natur- 
gemäß die Hyperventilationsfol- 
gen bei Gesunden erregen. Es 
schien von vornherein möglich. 
daß auch bei ihnen infolge der 
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Nr. 204. 
Lipp Vor Hyperv.: K. Ö. Z. — 
1/ Min. nach Hyperv.: Tremor der 
Beine. 
21), „ nach Hyperv.. Iktus. 
23), „ „nach Hyperv.: schwerster 
a B83 , | Tonus, K..Ö.Z. 1,7 Pupillen 
IL fo 3!/. „ ) maximal weit, vollstän- 
iF 3°/, » dig starr. 
452 „ nach Hyperv.:Opistokonus 
6 „ nach Hyperv.: neuer Ik- 


tus: K. Ö. Z. 3,0. 


iH fal 60. = Hyperv.: Anfälle 
bo ” \etwas abgeklungen. 
Nr. 305. 
I. Vor Hyperv.: K. Ö. Z. neg. 


II. fo 31/, Min. nach Hyperv. : K. Ö. Z. neg. 

ə » nach Hyperv.:Trousseau l. 

71/, „ nach Hyperv.: fällt nach 
hinten K. Ö. Z. 2,5. 


> 


8&8 „ nachHyperv.:Trousseaur. 
HI. 8!/, „ nach Hyperv. 
11!/,;, „ nach Hyperv.: Anfall 
Pupillenstarre. 
12!/, „ nach Hyperv.: leichte 
Benommenheit. 
IV. 12'e „ nach Hyperv.: leichte 
Benommenbeit. 
V. 25", „ nach Hyperv.: Stad. d. 
Erholung K Ö. Z. neg. 
vi. 37 „ nach dem Anfall. 
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Nr. 92. 
I. 1 Min. vor Hyperv. 


H. 3!1/,, ‘nach Hyperv. 
II. 7 „ nach Hyperv. 
IV. 11 „ nach Hyperv.: Spannungs- 
gefühl 1. Hand. 
Schluß d Hyperv. 
12!/,. nach Hyperv.: spricht 
stockend; pelziges Gefühl. 
13 „ nach Hyperv.: Tremor d. 
r. Hand. 
14 „ nach Hyperv.: Tremor 
geringer. 
V.16 „ .nach Hyperv. 
18 „ nach Hyperv.: fühlt sich 
vollkommon frei. 
VI. 21 „ 
VIL. 26 „ | 
VHI 37 „ (K. Ö.Z. zw. Iu. XI inkon- 
IX. 47 „(stant bei 6,0. 
X. 48 , 
XIL 49 „ 
Nr. 237. 
I. 1 Min. vor Hyperv. 
I. 5 „ nach Hyperv. 
II. 9 „ nach Hyperv. 
IV. 13 „ nach Hyperv.: Schluß der 
| Hyperv. 
V. 171/,, nach Hyperv.: leichter Tre- 
mor b. Arme, Schnauzkrampf 
VI. 25 ,„ nach Hyperv.: vollkommen 


frei. 
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. Nr. 309. Nr. 174. 
I. 4 Min. vor Anfall. L 


u 6 Min. vor Ohnmacht. 
Im Anfall; starker tonischer Krampf j1 Während der Ohnmacht. 


a 
b 
1. à aller Muskeln, Pat. schreit nach 2 15 Min. nach der Ohnmacht, Stadium 


Loft, maximal erweiterte Pupillen. V. langsamer Erholung. 
e . 
u x 9 Min. a .n ‚des Anfalls Nr. 189. 
ensorium frei. 
IV. 18 „ nach Beginn des Anfalls ae ar ey ze 
Sensorium frei. lI. Im Anfall (Stad. convuls.). 
V. 27 nach Beginn des Anfalls 1 Im Anfall (Stad. d. Erschlaffung). 
l ” Se frei IV. !/,Sek. pach dem Anfall. Pat. rea- 
n c gierte wieder auf Anruf, während 
A EA ae un Blutentnahme erneut leichte Absence. 


Hyperventilation physikalische Zustandsveränderungen im Plasma 
auftreten würden, zeigt sich ja bei ihnen bekanntlich außer den 
rein klinischen tetanieartigen Symptomen auch eine entsprechende 
elektrische Übererregbarkeit. In der Tabelle sind denn auch deut- 
lich Labilitätssteigerungen festzustellen, wenn sie auch in den 
beiden angeführten Kurvengruppen nicht die Intensität der patho- 
logischen Fälle erreichen. Darin konnten wir allerdings bei einer 
Reihe weiterhin untersuchter Gesunder nicht den prinzipiellen 
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Unterschied feststellen. Es schien uns hingegen bisher sehr be- 
merkenswert, daß die Rückkehr zur Norm, d. h. zu den Stabilitäts- 
verhältnissen, die vor der Hyperventilation jeweils bestanden 
haben, bei den Epileptikern mit Abklingen der klinischen Er- 
scheinungen relativ rasch eintritt, während bei den Normalen im 
allgemeinen nach der Hyperventilation eine Labilitätssteigerung 
eintrat, die sich in unserer Beobachtungszeit, abgesehen von kleinen 
Schwankungen zusehends verstärkte. Der prinzipielle Unterschied 
zwischen Epileptischen und Gesunden würde demnach beim Hyper- 
ventilationsversuch (mit gleichzeitiger elektrischer Prüfung) humo- 
ralpathologisch darin seinen Ausdruck finden, daß der Epilep- 
tiker eine äußerst labile Plasmastruktur besitzt, 
während die Schwankungen beim Normalen auch nach einem 
pathologischen Eingriff, wie ihn die Hyperventilation letzten Endes 
darstellt, sich inHauptwellenmitgrößerer Basis að- 
spielen. Dementsprechend fanden sich in unseren bisherigen Ver- 
suchen, deren Zahl allerdings noch nicht genügt, in dieser Beziehung 
Sicheres auszusagen, beim Gesunden im Gegensatz zum Epi- 
leptischen längst nach Abklingen aller krankhaften Sym- 
ptome die relativ höchsten Grade der Labilitätssteigerung. Wann 
in diesen Fällen die Norm wieder eintrat, haben wir bisher nicht 
ermittelt. Bei weiteren Vergleichsversuchen wird man besonders 
peinlich auf gleiche Zeitintervalle bei der Blutentnahme, auf gleich- 
lange Stauung, Atmung, Ausflußgeschwindigkeit usf. achten 
müssen, da nur unter diesen Vorbedingungen einwandfreie Ver- 
gleiche zwischen Gesunden und Kranken möglich sind. 

Wir haben bisher 394 Blutproben, die von 22 Epileptikern, 
27 Gesunden oder indifferent Erkrankten stammten, untersucht. 
Abgesehen von den Kontrollversuchen wurden 29 Hyperventila- 
tionen an 19 Epileptikern und 8 Gesunden vorgenommen. — Zur 
Klärung des Phänomens haben wir noch eine Reihe der zum Teil 
auch schon anfangs erwähnten chemischen und biologischen Reak- 
tionen ausgeführt. Besondere Aufmerksamkeit schenkten wir dabei 
der Blutkörperchensenkungsprobe. Bekanntlich findet sich ja 
häufig ein gewisser Parallelismus zwischen der Senkungsprobe und 
den von Sachs und von Dettingen eingeführten Plasma- 
reaktionen. Ohne auf die theoretischen Grundlagen in dieser Be- 
ziehung hier näher einzugehen, erscheint schon aus rein prak- 
tischen Gründen die Feststellung wichtig, daß die „yon uns ge- 
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fundene Plasmalabilitätssteigerung nach der 
Hyperventilation keinerlei Parallele im Ver- 
halten der Blutkörperchensenkungsreaktion 
findet. Eine irgendwie nennenswerte Veränderung der Sen- 
kungsgeschwindigkeit trat bisher nicht zutage. 

Es liegt nun äußerst nahe, die auffälligen Schwankungen: im 
physikalischen Plasmaverhalten mit Verschiebungen im Ionen- 
gleichgewicht in Beziehung zu bringen. Versuche in dieser Rich- 
tung sind im Gange; bisher kamen wir nur in gemeinsam mit 
Dr. Brehme ausgeführten Untersuchungen zu dem zu erwarten- 
den negativen Resultat, daB im Gesamtkalk keine Verschiebung 
auftritt. — Bevor jedoch diese Beziehungen usf. nicht endgültig 
geklärt sind, bevor nicht ein größeres Material vor allem an „Ge- 
sundhyperventilierten‘ vorliegt, scheint es uns nicht angebracht, 
unsere Befunde für Theorien oder Hypothesen auszuwerten, trotz- 
dem gerade auch die physikalischen Befunde zu mancherlei Ver- 
mutungen Anlaß geben. 


Aussprache zu den Vorträgen 11 und 12, 


Mann (Breslau): Der von Herrn Foerster festgestellte Befund 
einer ganz erheblichen galvanischen Übererregbarkeit im unmittelbaren 
Anschluß an die künstlich ausgelösten epileptischen Anfälle ist sehr 
bemerkenswert. Es erscheint auffallend, daß in diesen Fällen außer- 
halb der Anfälle keine Steigerung gefunden wurde. Ich selbst habe — 
übereinstimmend mit Römer — in etwa 25—30 % der Fälle bei Epi- 
leptikern eine dauernde galvanische Übererregbarkeit gefunden, 
möchte daraus aber nicht etwa auf einen Zusammenhang dieser Fälle 
mit Tetanie schließen. Vielmehr findet sich eine Übererregbarkeit auch 
bei anderen Zuständen, außer der Epilepsie auch bei der Pyknolepsie, 
bei gewissen neuropathischen Zuständen usw., wenn auch nicht so kon- 
stant und nicht so hochgradig wie bei der Tetanie. Es ist nun höchst 
interessant, daß nach den Beobachtungen des Vortragenden die Erreg- 
barkeit im unmittelbaren Anschluß an die Anfälle ganz exzessiv an- 
steigt. Es würde sich also empfehlen, Epileptiker möglichst gründlich 
durchzuuntersuchen in bezug auf die elektrische Erregbarkeit in der 
anfallsfreien Zeit, vor und nach den Anfällen usw. Vielleicht lassen 
sich daraus Schlüsse auf den Verlauf des einzelnen Falles, auf die Wir- 
kung der Therapie usw. ziehen. 
= Binswanger (Jena): Die Versuche Foersters sind ent 
der Pathogenese und der Verlaufsrichtung der einzelnen Anfälle hin- 
sichtlich ihrer motorischen Komponente näher zu kommen. Ich kann 
auf Grund meiner vieljährigen Untersuchungen der Auffassung 
Kleists nicht beitreten, daß jeder Epileptiker gewissermaßen ein 


Aussprache zu den Berichten 11 und 12. 171 


Radikal seines Anfallstypus aufweise, das sich immer wieder in gleicher 
Weise geltend macht. — Im Gegenteil möchte ich hervorheben, daß bei 
den Epileptikern, die man jahrelang bei ihren Anfällen erforschen 
konnte, ich eine ganze Skala verschiedenartiger Anfälle registrieren 
kann. In meiner Monographie habe ich eine ganze Reihe derartiger 
Beobachtungen mit genauer Analyse der einzelnen Anfälle geschildert. 
Ich möchte Herrn Foerster bitten, bei seinen experimentellen Unter- 
suchungen auf diese Frage zu achten. 

= Redlich (Wien): Interessant ist, daß durch die igei der 
Foersterschen Versuche wieder die nahen Beziehungen zwischen 
‚Epilepsie und Tetanie gezeigt werden. Aber andrerseits zeigen sie doch 
wieder Differenzen, denn nur der Epileptiker bekommt bei der Hyper- 
ventilation epileptische Anfälle, während sonst nur tetanische Anfälle 
auftreten; offenbar ist es im ersten Falle die besondere Beschaffenheit 
des Gehirns, die das bedingt. Es muß das betont werden, weil an 
mancher Stelle die Tendenz besteht, Epilepsie und Tetanie förmlich zu 
identifizieren. Wichtig sind die Foersterschen Versuche, weil sie 
für die interessante Frage nach den Auslösungsbedingungen des epi- 
leptischen 'Anfalls von Bedeutung werden können, eine für die allge- 
meine Pathologie der Epilepsie aussichtsreiche Perspektive. 

H. Curschmann fragt 1., ob die Foersterschen Fälle 
„spätspasmophile‘“ waren, d. i. solche, bei denen die Epilepsie aus einer 
frühkindlichen Spasmophilie herausgewachsen war (Redlich, Pe- 
ritz, H. Curschmann), 2. ob jene epileptischen Anfälle über- 
wiegend striärem Typus entsprachen; wobei daran erinnert sei, daß die 
Tetanie, die ja auch durch Hyperventilation erzeugbar ist, von manchen 
zurzeit als pallidostriären Ursprungs angesehen wird. 3. Sind die 
Guanidinverhältnisse der Foersterschen Fälle untersucht? Es wäre 
das bei den Untersuchungen über die Guanidinbefunde auch bei Hyper- 
ventilationstetanie recht interessant. - Endlich sei bemerkt, daß das 
Gegenteil der Hyperpnoe, der Valsalvasche Versuch, bei man- 
chem Petit mal geeignet ist, dem Anfall vorzubeugen. 

Embden (Hamburg) berichtet über einen verbrecherischen Epi- 
leptiker, der durch tiefe Atmung vor Gericht absichtlich einen epilep- 
tischen Anfall hervorrufen konnte. Er weist ferner darauf hin, wie 
Epileptiker im Affekt tief atmend langsam in den epileptischen Anfall 
hineingleiten. — Im Schlaf gibt es eine physiologische Vertiefung der 
Atmung, die bei einzelnen Individuen hohe Grade erreicht und vielleicht 
bei den Epileptikern eine Rolle spielt, die ihre Anfälle vorwiegend 
oder ausschließlich im Schlaf bekommen. 

Schüller (Wien) fragt an, ob die durch die Hyperventilation 
ausgelösten Anfälle beim selben Patienten stets gleichartig waren. Dies 
scheint nämlich bei der Methode nach Tsiminakis durchaus nicht 
der Fall zu sein. Auch ein positiver Befund im Sinne eines Herdanfalles 
ist für die operative Therapie noch nicht allzu bedeutungsvoll, da die 
Umschreibung des Herdes keine sehr erfolgreiche Therapie zu sein 
scheint. Für die Feststellung des Spannungszustandes des Gehirns bei 
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geschlossener Dura empfiehlt Schüller ein neues Instrument in 
Form einer kleinen Pelotte, welche durch eine Trepanationslücke von 
6mm Durchmesser auf die Dura gesetzt und angedrückt wird. 

H. W. Sten vers (Utrecht): Im Anschluß an dasjenige, was Ihnen 
Prof. Binswanger mitgeteilt hat und auch in bezug auf die Patho- 
genese des epileptischen Anfalles möchte ich darauf hinweisen, daß, 
wenn wir die Anfälle mittels eines Filmes analysieren, wir öfter im- 
stande sind, Magnus-de Kleynsche Reflexe festzustellen. 1920 
habe ich einen Fall veröffentlicht, bei dem gleich im Anfang des An- 
falles Magnus-de Kley.nsche Reflexe auftraten. Meiner Meinung 
nach gibt dies für die eventuelle Ursache des Anfalles, Herd oder Aus- 
schaltung, wichtige Anhaltspunkte. 

S. Kalischer (Schlachtensee bei Berlin): Ich wollte mir einige 
Bemerkungen erlauben über den Zusammenhang der Epilepsie und 
Tetanie. Ich glaube, daß hier bei der elektrischen Prüfung der Grad 
der elektrischen Übererregbarkeit mehr berücksichtigt und angegeben 
werden muß. Ich habe bei einem Kindermaterial einige Jahrzehnte den 
Zusammenhang von Tetanie und Epilepsie zu beobachten gesucht. Der 
epileptische Anfall bei den Kindern mit Tetanie unterscheidet sich 
nicht von dem echten epileptischen Anfall. Die sogenannte echte 
funktionelle Epilepsie kann schon im ersten oder zweiten Lebensjahr 
eintreten. Zur Unterscheidung von der Tetanie reicht immer die Unter- 
suchung der elektrischen Erregbarkeit aus. Nie habe ich bei nicht- 
tetanischen oder rein epileptischen Kindern einen so hohen Grad der 
elektrischen Übererregbarkeit gefunden wie bei Tetanie, und dieses 
Moment dient schon in den ersten beiden Jahren zur Differential- 
diagnose. Unter einigen hundert Fällen von Tetanie bei Kindern habe 
ich nun in einem Falle eine funktionelle Epilepsie (ohne Übererregbar- 
keit) aus der Tetanie sich entwickeln sehen. Öfters sah ich später bei 
den tetanischen Kindern bei der Pubertät Anfälle sensibler Störungen 
in den Extremitäten und andere nervöse Störungen bei gesteigerter 
elektrischer Erregbarkeit (chronische Tetanie) ohne echte motorische 
tetanische Anfälle. Aber echte Epilepsie scheint sich aus Tetanie sehr 
selten zu entwickeln. Die Ausdehnung der elektrischen Übererregbar- 
keit, wie sie Mann bei verschiedenen anderen Kranken beobachtete, 
muß durch Angabe des Grades dieser Übererregbarkeit näher fest- 
gestellt und durch weitere Untersuchungen nachgeprüft werden. 

F. G. Stockert (Wien): Veranlaßt durch die Ausführungen der 
Herren Foerster und Georgi, erlaube ich mir als vorläufige Mit- 
teilung über Erfahrungen von Erregung bei Hyperventi- 
lation bei einem Melancholiker zu berichten, die mit 
dem Vortrag der beiden Autoren in Beziehung zu stehen scheinen. Ein 
zirkulärer Patient, der sich zum dritten Male in einer 
melancholischen Periode befand, wies wechselndehysterische 
Beschwerden auf, weshalb mich sein Hausarzt ihn zu hypnoti- 
sieren ersuchte. Eines Tages erklärte der Patient, er könne nicht 
atmen, er bekomme keine Luft. Es gelang mir nun, den Patienten 
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durch die von Hofbauer empfohlene Atemgymnastik. 
die mir zu diesem Zwecke besonders geeignet erscheint, zu gleich- 
mäßig tiefen Inspirationen zu zwingen, worauf ich den Patienten in 
Hypnose etwa 100 mal hintereinander tief atmen ließ, ein Ver- 
such, der vermutlich unter physiologischen Bedingungen auf Wider- 
stand gestoßen hätte. Der Patient erwies sich nach dem Erwachen 
als vollkommen verändert, während er vorher psycho- 
motorisch gehemmt, an jeder Besserung zu verzweifeln 
schien, war er nachher äußerst gesprächig, erzählte Witze und 
fühlte sich ganz gesund. Dieser Eindruck war derart, daß 
ich noch denselben Abend seinen Hausarzt aufsuchte und 
mit diesem erwog, ob nicht „nur“ eine Hysterie vorliege. Den näch- 
sten Morgen war die Stimmung des Patienten wieder depressiv 
und die gleiche psychomotorische Hemmung nachzuweisen, doch klagte 
der Patient nicht mehr über Atembeschwerden, weshalb 
ich leider von einer Wiederholung des Versuches Abstand nahm. Ich 
glaubte damals selbst, diesen plötzlichen Umschwung in eüphorische 
Stimmung auf die Hyperventilation zurückführen zu 
können und eine besondere Bedeutung des suggestiven 
Momentes ausschließen zu dürfen, da auf Hebung 
der Stimmung zielende Suggestion in den ersten 
zwei Hypnosen, deren Zweck ein nervöses Hautjucken zu 
bekämpfen war, in bezug auf die Stimmung gänzlich erfolglos 
blieben. Ich möchte nur auf die Ähnlichkeit hinweisen, daß 
Meynert über die interessante Tatsache berichtete, daß bei Melan- 
cholikern unter Einatmung von Amylnitrit, das eine die Gehirn- 
gefäße erweiternde Wirkung ausübt, vorübergehende 
Euphorie erzeugt werden kann, was wohl zur selben Frage in Be- 
ziehung steht. Es wäre zu versuchen, ob nicht auch durch Einatmen 
von Amylnitrit epileptische Anfälle provoziert werden könnten. 

H. Haenel (Dresden): Ebenso wie aktive Tiefatmung wird auch 
solche, die reflektorisch hervorgerufen wurde, zum epileptischen An- 
fall führen können. Tiefatmung wird im kalten Bade, speziell im 
Schwimmbade, zwangsmäßig erzeugt. Solche Bäder bilden also für 
den Epileptiker nicht nur eine Möglichkeit, sondern eine erhöhte Wahr- 
scheinlichkeit für Auftreten eines Anfalls und werden ihm mit jetzt 
besserer Begründung verboten werden müssen. Manche Fälle von 
Ertrinken infolge „Herzschlages“ bei anscheinend Gesunden sind viel- 
leicht auf einen Anfall eines „latenten“ Epileptikers zurückzuführen, 
der durch das Schwimmbad ausgelöst wurde. 

Foerster (Schlußwort): Unter unseren Fällen mit epileptischen 
Anfällen war, soweit die Anamnese darüber Aufschluß ergab, kein 
einziger spasmophiler Epileptiker. Es fanden sich, wie ich schon im 
Vortrag betont hatte, unter unseren 45 Fällen nur zwei, welche bereits 
dauernd ein Mann-Thiemesches Phänomen boten. Ich bemerke, daß 
es uns bei unseren Untersuchungen gar nicht besonders auf die absolute 
Höhe des elektrischen Ausgangswertes an sich ankam, als vielmehr auf 
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die Verschiebung der Reizschwelle während des Versuches, und da 
möchte ich nochmals betonen, daß diese bei allen Fällen, auch bei 
denen, welche keinen Anfall durch die Hyperventilation bekamen, eine 
frappante war. Das Studium des Gepräges der einzelnen beobachteten 
Anfälle hat uns entschieden gezeigt, daß die Binswangersche 
Auffassung durchaus zu Recht besteht, daß im Anfall kortikale, sub- 
kortikale und auch periphere Komponenten eine Rolle spielen. Gerade 
die periphere Komponente wird ja durch die konstante und zu aller- 
erst in Erscheinung tretende Verschiebung der elektrischen Erregbar- 
keit der peripheren Nerven besonders beleuchtet. Im übrigen aber 
waren wir überrascht, daß bei der größeren Gruppe unserer Fälle bei 
einem und demselben Individuum eine auffallende Stereotypie der An- 
fälle hervortrat, während bei einem Vergleich der einzelnen Individuen 
untereinander die große Polymorphie auffällt. Doch gibt es auch Indi- 
viduen, bei denen die einzelnen Anfälle ein verschiedenes Gepräge 
tragen. Betonen möchte ich, daß ich im allgemeinen nur in solchen 
Fällen operativ vorgegangen bin, bei denen das Gepräge der einzelnen 
Anfälle eines bestimmten Individuums konstant auf eine bestimmte 
Rindenstelle als Ausgangspunkt des Anfalles hinwies. Entgegen Herrn 
Schüller muß ich auf die sehr günstigen Resultate der Operation 
Exzision der betreffenden Rindenfelder hinweisen. In einem un- 
angenehmen Dilemna befinden wir uns, wenn als Ausgangspunkt ein 
Fokus der vorderen Zentralwindung speziell des Handgebietes, in Be- 
tracht kommt, da hier die Exzision eine nachhaltige Lähmung nach 
sich zieht. Hier ist strenge Prüfung und Abwägung des Pro und Kontra 
erforderlich. Eine Erklärung der Hyperventilationsphänomene bei der 
Epilepsie ist, wiederhole ich, uns zurzeit noch nicht möglich. 


Zweiter Tag. 
Sitzung am Freitag, den 26. September. 
Vorsitzender: Vormittags Herr Nonne (Hamburg), dann 
Herr Foerster (Breslau); nachmittags Herr Stenvers 
(Utrecht). | | | 
Schriftführer: Herr K. Mendel. 


A. Geschäftlicher Teil. | 
Vorstandswahlen: Zum1.Vorsitzenden wird O. F o er- 
ster (Breslau), zum 2. Vorsitzenden A. Wallenberg (Danzig) 
gewählt. Als 1. Schriftführer und Schatzmeister wird K. Mendel 
(Berlin) wiedergewählt, zum 2. Schriftführer F. Kalberlah 
(Frankfurt a. M.) ernannt. Neu in den Vorstand hineingewählt 
wird G. Stiefler (Linz a. d. D.). | | 
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M. Nonne (Hamburg) wird zum Ehrenvorsitzenden, Min- 
gazzini (Rom) zum Ehrenmitglied, Boeke (Utrecht), Mag- 
nus (Utrecht), Minor (Moskau), Rossolimo (Moskan zu 
korrespondierenden Mitgliedern ernannt. 

Für das Jahr 1925 wird als Versammlungsort Gassel 
bestimmt, als Referatthema: Die Revision der Neurosen- 
frage, als Referenten: Redlich (Wien) und B u m k e (München); 
als Zeit der 4. und 5. September. 

BerichtdesSchatzmeisters: Das Vermögen der Ge- 
sellschaft setzt sich zusammen aus 7000 M. 4% Preuß. Konsols und 
7000 M. 5% Reichsanleihe sowie 328,30 M. in bar. 

Der Jahresbeitrag wird auf 5 M. erhöht. (Es wird dringend 
gebeten, diesen Betrag an das Postscheckkonto der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte in Berlin NW 7, Konto Nr. 16 364 alsbald 
einzuzahlen.) . 

' Neu aufgenommen wurden folgende 29 Mitglieder: 
Ayala (Rom), Begleiter (Lemberg), Bry (Breslau), Ehr- 
mann (Frankfurt a. M.), Feuchtwanger (München), 
Glatzel (Göppingen), Graetz (Charlottenburg), Kehrer 
(Breslau), Küppers (Freiburg), Lampar (Graz), Landau 
(Littauen), Lange (München), Lent (Görlitz), Lewi (Stutt- 
gart), Mester (Preßburg), Meusburger (Klagenfurt), Mo- 
des (Oldenburg), Negro, C. (Turin), Negro, F. (Turin), 
Perrier (Turin), Richter (Budapest), Sagel (Arnsdorf), 
Schlomer (Berlin-Westend), Schob (Dresden), Schwem- 
berg (Zuckmantel), Sträussler (Wien), V ér t es (Budapest), 
Weinmann (München), Wendt (Kattowitz). 


B. WissenschaftlicherTeil. 
13. Herr A. Boettiger (Hamburg): 
Zum Kapitel der Migräne. 


Nicht über die vielbesprochene Behandlung der Migräne will 
ich Ihnen berichten,. vielmehr einige Gedanken zur Patho- 
gsenese des Migräneanfäalles Ihnen vortragen, ' von. 
denen ich hoffe, daß sie einiges heuristisches Interesse haben. Be- 
kanntlich führt man ja den einzelnen Anfall jetzt meist zurück 
auf spastische Zustände im Gefäßsystem. Die Ätiologie dieser Zu- 
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stände bleibt noch einigermaßen strittig. Man hilft sich, und 
sicherlich mit Recht, mit der Annahme von Autointoxikationen, die 
periodisch auftreten und durch bestimmte Ursachen, wie z. B. psy- 
chische Erregungen einerseits oder Obstipation anderseits, begün- 
stigt werden. | 

Was die Symptomatologie der Migräne betrifft, so hat sie ja 
quantitativ einen außerordentlich breiten Spielraum, vom ein- 
fachen Kopfschmerzanfall, der Hemikranie, die übrigens merk- 
würdigerweise vorwiegend die linke Kopfseite betrifft, bis zu den 
außerordentlich schweren Anfällen von passageren Hemiplegien 
mit Hemianopsien und Aphasien, ja sogar mit Stauungspapille bis 
zur Erblindung. Ich habe in den letzten Jahren drei solcher enorm 
schwerer Fälle beobachtet. Und gerade schwerste Fälle einer 
Krankheit gestatten oft den tiefsten Einblick in ihr Wesen. Im 
ersten Falle gingen die hemiparetischen und hemianopischen An- 
fallserscheinungen ziemlich schnell vorüber. Der Fall ist mir später 
aus dem Gesichtskreis entschwunden. 

Im zweiten Falle handelte es sich um eine Arztfrau von Mitte 
der 50er Jahre, die seit Jahrzehnten an typischer Migräne litt, auch 
gelegentlich an ganz flüchtigen rechtsseitigen Hemiparesen gelitten 
hatte. Diese bekam vor einigen Jahren einen sehr schweren An- 
fall, an den sich eine rechtsseitige Hemianopsie mit sensorischer 
Aphasie und Alexie anschloß. Nur ganz allmählich gingen alle 
Symptome zurück, zuletzt die letzten Reste der Alexie, erst nach. 
2—3 Monaten. Seitdem ist ein neuer schwerer Anfall nicht wieder 
aufgetreten. | 

Den dritten und schwersten Fall beobachtete ich dieses Jahr. 
Er ist von besonderem Interesse deshalb, weil es bei ihm zu einer 
Autopsia in vivo kam. Er betraf eine Frau von etwa 30 Jahren, 
die wohl schon früher an leichten Hemikranieanfällen gelitten 
hatte. Im Jahre 1916 gebar sie ohne Komplikationen ein erstes 
Kind. Im Jahre 1918 traten bei einer zweiten Geburt schwere 
Eklampsieanfälle auf, und seitdem nahmen die Migränenanfälle 
einen wesentlich schwereren Charakter an. Sie waren mehrfach 
begleitet von Monoparese des rechten Arms, gelegentlich mit 
gleichzeitiger Fazialparese und mit flüchtigen Sprachstörungen, 
wohl motorischer Art. Diese Anfallfolgen dauerten nur wenige 
Stunden oder Tage und gingen restlos wieder vorüber. In einem 
solchen Anfall konnte ich seinerzeit die Kranke untersuchen und 
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fand, was immerhin bemerkenswert ist, keinerlei Störungen der 
Haut- oder Sehnenreflexe. 1920 gebar sie ein drittes Kind, wieder- 
um unter eklamptischen Anfällen. Und in diesem Frühsommer 
bekam sie nun einen ganz besonders schweren Migräneanfall mit 
einer nur flüchtigen unbedeutenden Parese des rechten Armes, aber 
miteinerrechtsseitigenHemianopsie, leichten motorisch-aphasischen 
Störungen und mit doppelseitiger Stauungspapille, die, als ich sie 
untersuchte, bereits zu rechtsseitiger, fast totaler Amaurose ge- 
führt hatte. Die objektive Untersuchung ergab Amaurose des 
‚rechten Auges, rechtsseitige hemianopische Gesichtsfeldeinschrän- 
kung des linken Auges, beiderseits typische Stauungspapille mitt- 
' leren Grades, sonst seitens der Hirnnerven nichts. Die linke Kopf- 
seite war klopfempfindlicher als die rechte. Im rechten Arm be- 
stand eine Andeutung von Ataxie und herabgesetzte Lokalisier- 
fähigkeit von Hautreizen. Auch wurden geschriebene Zahlen auf 
dem rechten Handrücken schlechter empfunden als links. Beine 
in Ordnung. Kein Schwindel. Sämtliche Haut- und Sehnenreflexe 
regelrecht, kein Druckpuls. Die Lumbalpunktion, die zur Ent- 
lastung vorsichtig vorgenommen wurde, ergab keinen erhöhten 
Liquordruck, keine Liquorvermehrung. Ich stellte dieklinische 
Diagnose Migräneanfall. Mit dem Hausarzt, dem Augen- 
arzt und Chirurgen zusammen erwog ich die Frage einer Palliativ- 
trepanation, hielt meinerseits eine solche nicht für indiziert, da 
absolut keine Progredienz der Erscheinungen vorlag. Das Krank- 
heitsbild hatte sich ganz akut in wenigen Tagen entwickelt und 
war dann stationär geblieben. Nun suchte die Kranke auf Ver- 
anlassung von Verwandten Herrn Prof. Cassirer in Berlin auf. 
' Vielleicht hatten die Aufregungen der Reise und einer bevor- 
stehenden Operation die Symptome verschlimmert, das weiß ich 
nicht. Jedenfalls hielt Herr Cassirer eine dekompressive Tre- 
panation zum Schutze des Sehrestes für dringend erforderlich. Er 
hatte die anatomische Diagnose einer rezidivierenden Menin- 
gitis serosa oder einer rezidivierenden Hirnschwellung gestellt. 
Eine seröse Konvexitätsmeningitis dürfte aber meiner Ansicht nach 
ausgeschlossen gewesen sein, da der für Konvexitätsmeningitis 
geradezu pathognomonische, von mir voriges Jahr in Danzig be- 
schriebene obere Tibiastrichreflex stets gefehlt hatte. Tatsächlich 
fand sich bei der vorgenommenen Operation auch anscheinend eine 
starke Hirnschwellung, weder ein Hydrocephalus externus noch 
Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte. 12 
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internus. Die noch vorhandenen Kopfschmerzen schwanden nach 
Anlegung des Knochenventils. Aber jetzt vor einigen Tagen ist 
die Kranke in plötzlich auftretenden epileptischen Anfällen ad exi- 
tum gekommen. An Epilepsie hatte sie noch nicht gelitten. Die 
Operation war offenbar bei der in ihrer Konstitution zu Krampf- 
attacken (Eklampsie) neigenden Kranken ein erhebliches Wagnis 
gewesen. | 

Was lehrt nun dieser Fall? Die klinische Diagnose Migräne 
und der anatomische Befund der Hirnschwellung stehen sich nicht 
im mindesten entgegen. Ich verweise auf die Analogien bei der 
Epilepsie. Sie werden, ebenso wie ich, während der Kriegsjahre 
besonders, bei Kopfverletzten, denen ein Knochenventil nach der 
Operation gelassen war, und die dann später epileptische Anfälle 
bekamen, beobachtet haben, daß während des Anfalles sich das 
Hirn im Ventil vorwölbte, daß der Paroxysmus also zu einer reak- 
tiven Hirnschwellung führte. Ebensowenig wie die Hirnschwellung 
aber etwa den epileptischen Anfall auslöst, vielmehr seine Folge 
ist, ebensowenig ist die Hirnschwellung Ursache eines Migräne- 
anfalles, vielmehr seine Begleiterscheinung, und zwar unter Um- 
ständen eine sehr gefährliche, wie die bei Migräne auftretenden 
Hemiparesen, Hemianopsien, Aphasien und die Stauungspapille 
beweisen. 

Eine gewisse pathogenetische Verwandtschaft zwi- 
schen epileptischem und Migräneanfall besteht zweifellos, was 
selbstverständlich nicht besagt, daß beide Krankheiten in 
einen Topf zu werfen sind. Man verwechsele auch hier nicht 
WesenundErscheinung. Bemerkenswert ist bei meinem 
dritten Fall außerdem die Verschlimmerung, die. die Migräne- 
paroxysmen durch das Dazwischentreten der Eklampsieparoxysmen 
erlitten. 

Es besteht aber außer der pathogenetischen auch eine gewisse 
symptomatische Verwandtschaft zwischen dem Migräne- und Epi- 
lepsie a n f a 1 1 insofern, als dem Ausbruch beider häufig eine deut- 
liche Depression vorhergeht und beide meist gefolgt sind von aus- 
gesprochener Euphorie. 

Nun gehört noch eine weitere Krankheit in die Gruppe der 
paroxysmal auftretenden Krankheitszustände, das ist das ma- 
nisch-depressiveIrresein, aber im strengen Sinne der 
zirkulären Psychose Auch hier beginnt die Krankheit mit 


Zum Kapitel der Migräne. 179 


Depression, und dieser folgt als Reaktion die Euphorie, die dann 
die extreme Form der Manie annimmt. Nun wissen Sie, daß im 
melancholischen Stadium, wenn es besonders schwere Form an- 
nimmt, gleichfalls Stauungsneuritis vorkommen kann, meiner An- 
sicht nach auch wieder als Ausdruck einer Hirnschwellung, die als 
Begleiterscheinung bzw. als Folgeerscheinung des depressiven Ge- 
mütszustandes zu deuten ist. 

Wir haben also vier Krankheitszustände, die in Paroxysmen 
auftreten und die anscheinend alle zu mehr.oder weniger schnell 
vorübergehenden Hirnschwellungen führen, die Epilepsie und die 
Eklampsie, die Migräne und das manisch-depressive Irresein. 
Selbstverständlich bedingt diese Ähnlichkeit in begrenztem Um- 
fange keineswegs eine Identifizierung der verschiedenen Krank- 
heiten. Aber eine gewisse Verwandtschaft zwischen ihnen besteht, 
und ich meine, daß diese Verwandtschaft eine stoff wechsel- 
pathologische ist, daß man also wie für den epileptischen 
Anfall, so auch für die Anfälle der anderen Krankheiten Auto- 
intoxikationen annehmen muß. Ob in all diesen Paroxysmen die 
auslösende Intoxikation die gleiche ist und nur die jeweilige Dis- 
position eine verschiedene ist, oder ob bei den einzelnen Paroxys- 
men verschiedene Intoxikationen im Spiele sind und sich mit den 
verschiedenen Konstitutionen kombinieren, lasse ich dahingestellt 
sein. Aufgabe künftiger Forschung aber ist es, der Stoffwechsel- 
pathologie dieser Krankheiten genauer auf den Grund zu gehen, 
und die sehr interessanten Untersuchungen des Herrn Foerster 
und seiner Schüler haben diesen Weg bereits aussichtsreich be- 
schritten. Wir werden dadurch hoffentlich in der Verhütung der 
Paroxysmen weiterkommen. 

Auf die Gegenbilder der Krampf- und eo nen auf 
die Narkolepsien und paroxysmalen Lähmungen gehe ich nicht ein. 
Es lag mir heute nur die Betonung der stoffwechselpathologischen 
Verwandtschaft zunächst der erwähnten Krankheitsbilder am 
Herzen, und weiter die Tatsache, daß anscheinend alle diese Krank- 
heiten im Paroxysmus mit passageren, aber auch gelegentlich sehr 
hartnäckigen Hirnschwellungen verbunden sind. 


Aussprache. | 
H. CGursehmann (Rostock) macht darauf aufmerksam (da der 
Boettigersche Fall Schwangerschaftseklampsien hatte), daß das 
von ihm zuerst beschriebene Bild der Schwangerschaftsepilepsie von 
12* 
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kortikalem Typ sich in operierten Fällen von A. Westphal als grob 
organisch bedingt (Zysten) erwies. Man muß bei derartigen Migräne- 
fällen, wie sie Boettiger beschrieb, auch sehr an solche organische 
Grundlagen denken. Was die autotoxische Genese der Migräne anbe- 
langt, so muß man für eine Reihe der Fälle an anaphylaktische Dinge 
denken; für sie sprechen neben anamnestischen Angaben auch gewisse 
Stigmata der Anaphylaxie, z.B. dieEosinophilie des Blutes in Anfallszeiten. 

Cassirer (Berlin): Der von mir beobachtete Fall von Boet- 
tiger bot folgendes Bild: Benommenheit, schwersten Kopfschmerz. 
Rechts Amaurose, links kleinstes zentrales Gesichtsfeld, beiderseits 
Stauungspapille im regressiven Stadium; keine Hemianopsie; überhaupt 
keine weiteren Herdsymptome. Beim Subokzipitalstiche entleert sich 
wenig Flüssigkeit. Kein Einfluß auf das Krankheitsbild. In dem Be- 
‚streben, den geringen Rest des Sehvermögens zu erhalten, und unter 
der Diagnose rezidivierende Hirnschwellung ohne sichere Ätiologie 
(Meningitis serosa erschien auf Grund des Ergebnisses des Subokzipital- 
stiches unwahrscheinlich) wurde dekompressiv über dem rechten 
Schläfenlappen trepaniert. Das Gehirn drängt sich in die Schädelwunde, 
keine Pulsation; keine Zeichen von übermäßiger Flüssigkeitsansamm- 
lung in Meningen und Ventrikel. Nach der Operation verschwanden die 
Allgemeinsymptome; das Sehvermögen bleibt unverändert. Chirurgische 
Heilung, Entlassung nach einigen Wochen in subjektivem Wohl- 
befinden. In den letzten Tagen erhielten wir die Nachricht, daß die 
Patientin unter den Erscheinungen schwersten Hirndrucks zugrunde 
gegangen ist. Keine Sektion. Der Fall bleibt also unaufgeklärt. Eine 
Meningitis serosa recidiva war es offenbar nicht, vielleicht liegt doch 
ein Tumor vor; vielleicht einer der nicht so ganz seltenen Fälle von 
rezidivierender Hirnschwellung unklarer Genese. Die Diagnose Migräne 
habe ich in Erwägung gezogen und möchte sie auch durchaus ablehnen. 

Klien (Leipzig) weist auf einen Fall von Migräne mit schwersten 
Herderscheinungen hin. Der Fall kam zuerst vor 17 Jahren mit schwerer 
totaler Aphasie zur Beobachtung, die sich erst innerhalb vieler Monate 
zurückbildete. Im Anfang des Anfalls Bewußtlosigkeit und lange Zeit 
‚Bradykardie. Da schon jahrelang vorher andeutungsweise ähnliche 
Zustände aufgetreten waren und die Rückbildung eine vollkommene 
war, wurde die Diagnose auf Migräne gestellt. Es folgten dann im 
Laufe der Jahre immer häufiger in buntem Wechsel Herderscheinungen 
der verschiedensten Art, und zwar bald rechts, bald links: Tastläh- 
mungen, Hemiopien usw., dazu Dämmerzustände. Vor einigen Wochen 
erhielt ich die Nachricht, daß der Patient in der Klinik zu Jena ge- 
storben ist und daß sich makroskopisch am Hirn nichts Pathologisches 
habe feststellen lassen, woraus sich das Krankheitsbild hätte aufklären 
lassen. Der Fall ist von Schob beschrieben worden. Daß beim 
Migräneanfall sich auch extrazerebrale Reizungserscheinungen (vielleicht 
sekundär, vielleicht koordiniert metabologen) abspielen können, beweist 
ein Fall meiner Beobachtung, bei dem es in zahlreichen Anfällen zu 
einer entoptischen Wahrnehmung des retinalen Pigmentepithels kam. 
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Boettiger (Schlußwort) bedauert sehr, daß sein Fall III nicht 
zur Sektion gelangt ist. Er begrüßt die Mitteilung des Herrn Klien, 
die die Berechtigung der Diagnose Migräne in solchen Fällen erhärtet. 
Herrn Cassirer gegenüber bleibt er bei seiner Diagnose Migräne, 
die man übrigens nicht aus einem Zustandsbild heraus stellen oder ab- 
lehnen soll, für die vielmehr der jahrelange Verlauf mit seinen totalen 
Gesundheitsperioden und plötzlichen exzessiven Attacken maßgebend 
ist. Boettigers Fall IH bot nicht den mindesten Anhaltspunkt für 
die Diagnose Tumor oder Zyste, und zwar weder im Status, noch im 
Verlauf. Die Symptome stellen sich vielmehr durchgehends dar als 
quantitatives Maximum des mit Hirnschwellung einhergehenden Hemi- 
cranie-Anfalls. 


14. Herr A. Hauptmann (Freiburg i. B.): 
Neue Überlegungen zur Pathogenese der Metalues. 


Hauptmann setzt seine früheren (Referat auf der Dresdner 
Tagung des D. V. f. Psych.) Anschauungen über die Pathogenese 
der Metalues als bekannt voraus: neben der lokalen Spirochäten- 
wirkung ein toxisches Agens, dessen Quelle die (auch außerhalb 
des Zentralnervensystems befindlichen) Spirochäten sind, insofern 
der metaluetische Organismus (mit dem einzigen ihm verfügbaren 
Abwehrmechanismus) ihre Leibessubstanz als parenterales Eiweiß 
abbaut, was zur Bildung toxischer Substanzen (Anaphylatoxin) 
führt. Heute handelt es sich für den Vortragenden weniger hierum, 
als um die Wege des toxischen Agens bis zum Zentralnerven- 
system. Es wird zunächst nur auf die Tabes' Bezug genommen. 
An der Hand der bekannten jüngsten Kontroverse Richter- 
Spielmeyer werden Argumente angeführt, welche (möglicher- 
weise neben der lokalen Spirochätenwirkung, was nicht näher dis- 
kutiert wird) die Forderung des Vorhandenseins eines toxischen 
Prozesses berechtigt erscheinen lassen. 

Ausgangspunkt der neuen Überlegungen Hauptmanns 
bildeten Tierexperimente, fußend auf Goldmanns klassischen 
Versuchen, einerseits mit intravenösen Injektionen von 
Trypanblau, wobei das Filter der Plexuszellen oder der Ge- 
fäßhüllen den Farbstoff vom Zentralnervensystem fernhielt, ander- 
seits mitintraspinalen (subokzipital, bei Kaninchen) Injek- 
tionen, wobei (in Übereinstimmung mit Spatz) außer einer 
leichten allgemeinen Randtingierung der Farbstoff besonders leicht 
an der Hinterwurzeleintrittszone eindrang und die Hinterhörner 
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färbte. Geeignete Dosierungen führten zu einer isolierten Färbung 
der Glia- und Ganglienzellen der Hinterhörner, einschließlich der 
Clarkeschen Säulen, während die Zellen der Vorderhörner unge- 
färbt blieben. Von der sonstigen Farbstoffverbreitung erscheint 
Vortragenden, gerade mit Rücksicht auf die Metalues, wichtig die 
starke Tingierung der Optikushüllen, des Mittelhirns und des Am- 
monshorns. Unter Hinweis auf die Spielmeyerschen Stovain- 
versuche hält Hauptmann den vom Trypanblau vorgezeich- 
neten Weg auch für den, auf welchem das toxische Agens vom 
Liquor aus den tabischen Prozeß zustande bringen könnte. 

Wie. gelangt dies toxische Agens nun in den Liquor? Die 
wenigen bei der Tabes spinal vorhandenen Spirochäten genügen 
hierzu nicht (abgesehen davon, daß man bisher noch keine Spiro- 
chätentoxine hat feststellen können). Gegen die Ursprungsquelle 
spinaler Spirochäten spricht auch das Fehlen von tabischen bzw. 
von Hinterwurzelprozessen bei Lues II, wo doch genügend Spiro- 
chäten spinal vorhanden sind, dagegen auch ihr Fehlen bei echter 
Lues spinalis. | 

.Hauptmannsneue Anschauung gipfelt nun darin, 
daß die bei Metalues bekanntlich vorhandene abnorme Permea- 
bilität der Meningealgefäße (Hammelblutambozep- 
toren [Weil-Kafkal, diastatisches, lipolytisches, antitryp- 
tisches Ferment) toxischen (oder wenigstens für das Nervensystem 
schädlichen) Substanzen den DurchtrittausdemBlutinden 
Liquor gestattet, von wo sie das Zentralnerven- 
system schädigen, währendihnendasvom Blut 
ausnicht möglich war. 

Hauptmann hat nun Kaninchen intraspinal paralytischen 
Liquor und paralytisches Serum (dieses zum Teil auch intravenös, 
da er, den Untersuchungen Hoffs folgend, mit einer abnormen 
Durchlässigkeit der Meningealgefäße nach vorangegangener intra- 
‚spinaler Seruminjektion rechnete) injiziert und demonstriert die 
danach aufgetretenen Rückenmarksveränderungen. 

Je nach der Zahl der Injektionen bzw. der seit der ersten In- 
jektion verstrichenen Zeit, in der sich die Degenerationen ent- 
wickeln konnten, fanden sich Marchi-Schollen im Gebiete der 
Wurzeleintrittszone, hier bisweilen scharf an der Redlich- 
OÖbersteinerschen Stelle abschneidend, in den längs getrof- 
fenen Fasern ins Hinterhorn und ins Vorderhorn, dann in der mitt- 
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leren Wurzelzone,. bis schließlich in ausgesprochener Sammlung in 
den Goll-Strängen. Dabei weist Hauptmann besonders 
auf den zuweilen nicht-systematischen Charakter der Hinterwurzel- 
affektion hin, insofern die Wurzeln nicht immer beiderseitig oder 
beiderseitig gleich stark befallen waren, was dann auch im Degene- 
rationsbild der Goll-Stränge zum Ausdruck kam. Ein solch elek- 
tives Befallensein würden die Gegner der Toxintheorie sicher für 
die Wirksamkeit eines lokalen organisierten Virus. verwerten. Bei 
längerer Dauer des Prozesses gleichen sich diese örtlichen Ver- 
schiedenheiten natürlich aus, so daß schließlich ein der vollendeten 
menschlichen Tabes gleiches Querschnittsbild resultiert. 

Große Schwierigkeiten bietet das Tierexperiment hinsichtlich 
der Unterscheidung dieser Veränderungen von solchen, die bei 
Injektion von normalem Serum, Liquor oder Kochsalz (wegen der 
Frage der Druckschädigung;) auftreten, und die bisher noch nicht 
einheitlich erklärt werden konnten. Schwierigkeiten (möglicher- 
weise unüberwindliche) liegen eben auch darin, daß mit dem Serum 
und Liquor fremdes Eiweiß parenteral zugeführt wird, was im 
Abbau an sich schon toxische Substanzen liefert, so interessant 
derartige Befunde auch gerade für die Frage der anaphylatoxischen 
Schädigung des Zentralnervensystems sein mögen. 

Im Zellbild fanden sich erhebliche Plasmazelleninfiltrate 
der adventitiellen Lymphscheiden, hauptsächlich der Meningen, also 
ein Nebeneinander entzündlicher und degene- 
rativer Vorgänge; denn die mangelnde lokale Überein- 
stimmung beider Prozesse läßt eine ursächliche Abhängigkeit aus- 
geschlossen erscheinen. 

Das Neue der Anschauungen: der Intoxikationsweg 
über den Liquor bei Herkunft der toxischen 
Substanzenaus dem Blut scheint Hauptmann nicht 
nur für die Pathogenese der Metalues (klinisch z. B. auch für 
die Krisen, die paralytischen Anfälle) fruchtbringend, sondern wirft 
vielleicht auch ein Licht auf die Entstehung mancher sogenannter 
System-, bzw. Pseudosystemerkrankungen; bei 
der perniziösen Anämie, wo ja gerade eine Durchlässigkeit der Ge- 
fäße vorliegt, bei Blei, das bekanntlich ein Gefäßgift ist, und beim 
Alkohol. Ist es hier der durchtretende Alkohol, der vom Liquor 
aus schädigend auf das Zentralnervensystem wirkt, so könnten es 
dort an sich normale Stoffwechselprodukte sein, die vom Blut aus 
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das Nervensystem nicht angreifen können, während die gleichen. 
Stoffe vom Liquor aus durch Eindringen in das Nervensystem eine 
Giftwirkung entfalten. Manches spricht schließlich auch für einen. 
ähnlichen Vorgang beim Zustandekommen epileptischer An- 
fälle, die sich z. B. mit größeren Trypanblaumengen in einer dem 
menschlichen Anfall verblüffend ähnlich sehenden Art hervor- 
rufen lassen; dabei gestattet das starke Befallensein des Ammons- 
horns im Trypanblauversuch, bei Epilepsie und bei anderen organi- 
schen Prozessen gewisse Überlegungen gerade nach der Seite eines 
vielleicht gemeinsamen Schädigungsweges über den 
Liquor anzustellen. 

(Die Untersuchungen wurden mit Hilfe der Rockefeller- 
Stiftung ausgeführt.) | 

Nachtrag. Erst nach dem Vortrage erfahre ich, was ich 
im Interesse der historischen Gerechtigkeit hier nachholen möchte, 
daß 1914 E. Weil in Prag schon die „meningeale Permea- 
bilität‘‘ für die Pathogenese der Paralyse, wenn auch nicht in ganz 
gleicher Weise, wie ich das tue, verwertet hat. Und es bedeutet 
eine erfreuliche Bestätigung meiner Gedankengänge, wenn neuer- 
dings O. Fischer und Pötzl, auf den Weilschen Überlegun- 
gen fußend, bei ihren durch Phlogetan und Malaria gebesserten 
Paralytikern gerade in erster Linie ein Verschwinden der Weil- 
Kafkaschen Hämolysin-Reaktion im Liquor konstatierten. 


Aussprache. 


E. Pollak (Wien) berichtet, daß seine und Hoffs Versuche, 
die schon vor einem Jahre berichtet wurden, sich folgendermaßen zu- 
sammensetzten: Kaninchen werden subdural etwa 1— cem Liquor von 
Paralytikern, Tabikern und Sekundärluetikern mit positiven Liquor- 
befunden injiziert. Die Tiere zeigten nun interessante Befunde. Paralyse- 
tiere bekamen typische Py-Liquorreaktion, Tabestiere boten nur eine 
Lueskurve im Liquor mit evtl. Eiweiß- + Zellvermehrung. Sekundär- 
Luestiere blieben im Liquor völlig negativ. Histologisch boten die 
Paralysetiere schwerste histologische Veränderungen im Sinne einer 
Meningo-Encephalitis luetica bzw. paralytica. Tabestiere zeigten sehr 
geringe Veränderungen, vielleicht ähnlich wie Hauptmann im 
Rückenmark am deutlichsten ausgeprägt. Sekundär-Luestiere waren 
auch histologisch negativ. Alle diese Tatsachen weisen auf eine große 
pathogenetische Bedeutung des Liquors hin und die Bedeutung einer 
toxischen Komponente tritt überaus deutlich hervor. 
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Spatz (München): Die stärkere Färbung im Gebiet des Hinter- 
horns bei subduraler Trypanblauinjektion beruht auf einer Speicherung 
der besonders zellreichen Substantia gelatinosa Rolandi in der Zone 
entlang der äußeren Oberfläche. Das nämliche Phänomen kehrt wieder. 
an anderen Stellen, wo innerhalb einer gefärbten Zone ein zellreiches 
Gebiet liegt. 


P.Schuster (Berlin): Es gibt ein klinisches Symptom, welches 
die Vermutung, daß bei der Tabes und den übrigen syphilogenen Er- 
krankungen eine toxische Noxe im Liquor vorhanden sei, sehr nahe legt; 
man beobachtet häufig schon ganz im allerersten Beginn der genannten 
Krankheiten eine lediglich das Schmerzgefühl betreffende Sensibilitäts- 
störung allgemeiner Art. Bei der Untersuchung solcher Kranken findet 
man nicht nur die bekannten Hypalgesien an den Unterschenkeln, son- 
dern man konstatiert auch an den Armen und im Gesicht, besonders 
in den tieferen Hautteilen, eine schwere Hypalgesie, trotzdem das Be- 
rührungsgefühl und das Unterscheidungsvermögen für Nadelspitze und 
Nadelkopf erhalten ist. Schon der Umstand, daß es sich oft um Fälle 
in den allerersten Anfangsstadien handelt, spricht gegen die Möglich- 
keit, daß es sich hierbei etwa um Erkrankungen sämtlicher hin- 
teren Wurzeln, einschließlich der Quintuswurzeln handeln könnte. Der 
Verdacht, daß es sich um eine toxische Schädigung des anatomischen 
Substrates der Schmerzleitung, also etwa der Hinterhörner oder der 
Gegend der Mittelzone der grauen Substanz, handele, liegt nahe. Ich 
habe vor einer längeren Reihe von Jahren ähnliche Versuche, wie 
sie hier Hauptmann angestellt hat, gemacht, indem ich versuchte, 
Liquor von Tabikern Hunden intralumbal einzuverleiben, indem ich 
hoffte, hierdurch evtl. Störungen im Bereich der sensiblen Sphäre zu 
erzeugen. Leider verliefen die Versuche resultatlos, wie ich glaube, 
aus technischen Gründen. Ich freue mich, daß Herr Kollege Pollak, 
wie ich höre, ähnliche Tierversuche angestellt hat. 


Zaloziecki (Czernowitz): Es erscheint sehr bedenklich, mit 
Hauptmann die erhöhte Gefäßpermeabilität als pathogenetisches 
Moment der Tabes heranzuziehen, denn gerade diese sollnach Kafka 
ohne erhöhte Gefäßpermeabilität einhergehen. Jedenfalls ist es sicher, 
daß die erhöhte Gefäßpermeabilität bei Metalues auf die chronische 
Meningitis zurückzuführen und nur dort zu finden ist, wo entzündliche 
Liquorveränderungen nachzuweisen sind. 


Pette (Hamburg) berichtet kurz über das Ergebnis seiner tier- 
experimentellen Luesforschungen. Mit Paralytikerhirn intratestikulär 
geimpfte Kaninchen zeigten wenige Wochen nach der Injektion fort- 
laufend Veränderungen im Liquor und histologisch analoge Befunde 
in Hirn und Rückenmark, wie sie Neubürger beschrieben hat. Die 
Befunde kehrten wieder bei den Passagetieren. Ganz gleiche Be- 
funde konnten aber auch einige Male erhoben werden bei Kaninchen, 
die nieht vorbehandelt, d. h. nicht injiziert waren. Es werden 
Bilder projiziert, die die völlige Analogie beweisen. Aus solchen Be- 
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funden ergibt sich, daß wir außerordentlich vorsichtig sein müssen mit 
unseren Schlußfolgerungen. Es wird die Arbeit der nächsten Zeit sein, 
klarzustellen: Sind diese anatomischen Befunde auch ätiologisch gleich 
bedingt? Von der Beantwortung dieser Frage wird es abhängen, ob 
das Kaninchen weiterhin als das für die Lues-nervosa-Forschung ge- 
eignete Tier gelten kann. Es wird aber hervorgehoben, daß die vom 
Vortragenden angestellten Überlegungen von dieser Fragestellung 
unberührt bleiben. 

Cords (Köln): Die Ausführungen Hauptmanns sind für 
uns Ophthalmologen von größtem Interesse. Die Ätiologie der tabischen 
Atrophie ist auch nach den Untersuchungen von Igersheimer und 
Stargardt noch ein großes Rätsel. Klinisch ist die toxische Ent- 
stehung von den Optikusscheiden aus außerordentlich einleuchtend. 
Erklärt werden dadurch: 1. die Progressivität; 2. die meist periphere 
Gesichtsfeldeinengung. 

E. Redlich (Wien): Ich möchte, wie dies übrigens schon der 
Herr Vortragende getan hat, bei der Verwertung seiner Befunde vor- 
läufig zur Vorsicht mahnen. Er hat auch bei Injektion gesunden Liquors 
Veränderungen gefunden, wenn auch quantitativ geringere, aber ge- 
sunder und kranker Liquor sind doch nicht dasselbe, zeigen 
auch quantitative Differenzen in bezug auf jene Substanzen, die vor- 
aussichtlich schädigend wirken. 


Pollak (Wien) berichtet gegenüber Pette, daß von Pollak 
und Hoff selbstverständlich stets die Tiere vor der Liquorimpfung 
punktiert wurden und der Liquor untersucht wurde. Nur liquurgesunde 
Tiere wurden verwendet. Ich betone die absolute Konstanz der Be- 
funde bei allen Paralysetieren, bzw. die Konstanz der negativen Be- 
funde bei den Kontrolltieren. Die Übereinstimmung von Liquor und 
histologischem Befund ist auch typisch. 


H. Richter (Budapest) weist auf die positiven Spirochäten- 
befunde Igersheimers bei Optikusatrophie hin, die topographisch 
mit den pathologisch-anatomischen Veränderungen in den Optikus- 
hüllen und im Nachbargewebe übereinstimmen. Empfiehlt Vorsicht bei 
Bewertung der vom Vortragenden angeführten experimentellen Be- 
funde; Marchischollen findet man an der Redlich-Obersteinerschen Stelle 
oft schon bei Gesunden. Kurzer Hinweis auf die Eigentümlichkeiten 
des Abbauprozesses in den Hinterwurzeln. 


Hauptmann (Schlußwort): Die Stellungnahme zu den einzelnen 
Aussprachebemerkungen konnte aus Zeitmangel nur unvollkommen ge- 
schehen. Fehlendes Zurückweisen von Einwänden darf daher nicht 
etwa als Zustimmung des Vortragenden angesehen werden. Diese Ein- 
wände sollen in der ausführlichen Publikation behandelt werden. Die 
Petteschen Feststellungen, die sich mit Beobachtungen anderer 
decken, verdienen alle Beachtung, wenn sie auch, wie ja Pette selbst 
hervorhob, die Versuche des Vortragenden nicht unmittelbar berühren. 
Plasmazelleninfiltrate, wie sie an den Versuchstieren gefunden wurden, 
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waren bei normalen Tieren nicht vorhanden. Mit den Richterschen 
Einwänden hat sich Spielmeyer schon genügend beschäftigt. Es 
kommt Hauptmann bei seinen Feststellungen auch gar nicht so 
sehr auf den Unterschied im zeitlichen Befallensein des extra- und 
intramedullären Anteils der hinteren Wurzel an. Die zustimmenden Aus- 
führungen von Cords berühren sich eng mit Feststellungen von 
Igersheimer, der ja durchaus keine Übereinstimmung von Spiro- 
chätenbefunden in den Hüllen des Optikus und degenerativen Verän- 
derungen im Optikus, und ebensowenig zwischen infiltrativen und 
degenerativen Erscheinungen gefunden hat. Hauptmann betont 
nochmals die Notwendigkeit ausgiebiger Kontrolluntersuchungen mit 
normalem Liquor und Serum, um die Einwände, die er sich selbst 
gemacht hat, zurückzuweisen. 


15. Herr G. L. Dreyfus (Frankfurt a. M.): 
Spezifische und unspezifische Tabestherapie. 


Meine Herren! Ich glaube, daß es nicht viele so umstrittene 
Gebiete in der Neurologie gibt wie die Frage der Behandlung 
der Tabes. 

Wenn wir jetzt hier im Saale, wo so zahlreiche erfahrene 
Neurologen vereinigt sind, eine Umfrage veranstalten würden, was 
der einzelne von dieser oder jener Behandlungsart der Tabes, ja 
von einer spezifischen oder unspezifischen Behandlung der Tabes 
überhaupt hält, — wir würden diametral entgegengestezte Urteile 
verzeichnen können. Die einen, therapeutisch aktiv, bei aller Kritik 
doch optimistisch eingestellt, würden Ihnen die ganze Reihe spezi- 
fischer Mittel (Salvarsan, Hg, Jod, Wismut) empfehlen, evtl. noch 
in Kombination mit unspezifischen Behandlungsmethoden. Die an- 
deren würden Ihnen mit der gleichen Überzeugung dringend raten, 
gar nicht zu behandeln, oder nur allgemeinkräftigend und sympto- 
matisch, weil jede spezifische Behandlung letzten Endes doch nur 
vorübergehend oder gar nichts nütze, vorausgesetzt, daß sie nicht 
schon Schaden angerichtet hätte. 

Wodurch läßt sich dieser anscheinend gar nicht überbrückbare 
Gegensatz der Anschauungen erklären? Doch sicherlich nicht da- 
mit, daß es sich bei der Tabes um eine seltene Erkrankung handelt, 
auch sicher nicht als Ausfluß eines therapeutischen Nihilismus einer 
nicht geringen Anzahl erfahrener Praktiker. 
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Ich sehe diesen Gegensatz vornehmlich in vier Ursachen: Erstens 
ist die wirklich rationelle Behandlung der Tabes eine der schwierig- 
sten Aufgaben, die uns Neurologen gestellt wird. Man kann tat- 
sächlich, wenn man nicht ganz tastend und vorsichtig vorgeht, wie 
ich es später schildern werde, oft sehr rasch nachhaltigen Schaden 
stiften, der natürlich entmutigend auf Patient und Arzt wirken 
muß. Dann erleben wir gar nicht so selten neben der Besserung 
einzelner tabischer Symptome eine Verschlechterung anderer, unter 
Umständen besonders hervortretender. Eine trotz zielbewußter und 
vorsichtiger Behandlung z. B. rasch fortschreitende Optikusathro- 
phie könnte wahrlich imstande sein, die Behandlungsfreudigkeit des 
Arztes wie des Kranken zu untergraben. Ferner gehört zur Be- 
handlung der Tabes von beiden Seiten eine große unbeirrbare Ge- 
duld, die nur dann ihren Lohn finden kann, wenn kein Rückschlag, 
keine plötzliche Verschlimmerung, kein Bestehenbleiben besonders 
quälender Symptome den Behandler davon abhält, die Therapie 
doch fortzusetzen, und nach längerer oder kürzerer behandlungs- 
freier Zwischenzeit immer wieder aufzunehmen. Endlich muß auch 
noch die Frage der Technik erwähnt werden: Die Einspritzung in 
die Vene, die unter Umständen recht schwierig sein kann, ist nicht 
jedermanns Sache. Und nicht wenigen wird es widerstreben, für 
einen wichtigen Bestandteil der Behandlung ihren Kranken einem 
„Techniker“ anzuvertrauen. 

Auf Grund von nahezu 15jähriger intensiver Behandlung von 
über 500 Tabikern, die unter einheitlichen Gesichtspunkten, wenn 
auch mit Methoden, die naturgemäß im Laufe der Jahre mancherlei 
recht einschneidende Änderung erfuhren, behandelt wurden, be- 
kenne ich mich, meine Herren, ganz entschieden zu jener ersten 
Gruppe von Neurologen, die nicht die Hände in den Schoß legen, 
sondern alles versuchen, diesen armen, oft unendlich gequälten 
Kranken ihr Dasein zu erleichtern, ihre Beschwerden zum min- 
desten zu lindern, kurz zu helfen, soweit geholfen werden kann. 
Dabei will ich vorausschicken, daß die Tabes für mich im Laufe 
der Jahre immer mehr und mehr an Schrecken verloren hat, je 
öfter ich erlebte, wie häufig die Ausdauer belohnt und ein kaum 
tragbarer Zustand wenigstens in einen erträglichen verwandelt 
wurde, wie oft wiedergewonnene Lebensfreude und Arbeitsfähig- 
keit auf Jahre hinaus demKranken sein Dasein lebenswert machten. 

Das Resume meiner Erfahrungen will ich Ihnen in gedrängter 


Spezifische und unspezifische Tabestherapie. 189 


Kürze hier vortragen, ausführlich soll sich eine im nächsten Jahre 
erscheinende Monographie mit allen einschlägigen Fragen beschäf- 
tigen und auseinandersetzen. 

Bevor wir uns im einzelnen mit den Behandlungsmöglichkeiten 
befassen, möchte ich kurz auf drei Kardinalfragen eingehen, die 
eng mit der Therapie verknüpft sind, ich meine die Frage der 
Lues nervosa, die Prophylaxe und die Pathogenese 
der Tabes. 

Ebenso wie in der Frage der Behandlung sind die Neurologen 
auch bezüglich dieser drei grundsätzlich bedeutungsvollen An- 
schauungen noch recht verschiedener Ansicht. 

Mindestens ebenso zahlreiche Beobachtungen sprechen gegen 
eine Lues nervosa, d. h. gegen spezifisch neurotrope Spiro- 
chätenstämme, wie dafür. Ist es nicht ohne weiteres verständlich, 
daß eine mangelhafte lokale Reaktionsfähigkeit des Organismus, 
oder eine ungenügende Immunkörperbildung, oder aber eine unge- 
hinderte Ansiedlung der Spirochäten an schwer den Antikörpern 
wie den Medikamenten zugänglichen Stellen des Nervensystems 
dieses ganz zufällig symptomatologisch in den Vordergrund 
schiebt? Auf der anderen Seite lehren die außerordentlich bedeut- 
samen Feststellungen von Plaut und Mulzer'), daß ein für 
das Nervensystem nicht oder nur wenig pathogener Spirochäten- 
stamm z. B. durch Behandlung mit ungenügenden Salvarsandosen 
ausgesprochen neurotrop werden kann. 

Klinische Beobachtungen sprechen ebenso für wie gegen eine 
„Syphilis à virus nerveux“. 

Um nur ein Beispiel für viele herauszugreifen: Es kann vor- 
kommen, daß von einer Infektionsquelle aus alle Infizierten, die 
nachuntersucht werden konnten, an Metalues erkrankten, während 
bei einer anderen Infektionsgqüelle festgestellt werden konnte, daß 
die Mehrzahl der Infizierten von metaluetischen Erkrankungen ver- 
schont blieb, aber doch einige tabisch oder paralytisch wurden. 

Nach meinem Dafürhalten ist die Frage, ob es primär ausge- 
sprochen neurotrope Spirochätenstämme gibt, noch nicht endgültig 
geklärt. Dies liegt daran, daß zu viele Faktoren von seiten des 
Infektionserregers (Wechselwirkung zwischen der Spirochäte und 


1) Über die Wirkung ungenügender Salvarsanbehandlung bei experimen- 
teller Kaninchensyphilis. Münch. med. Woch. 1923, Nr. 20, S. 633. 
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den diese vernichtende Möglichkeiten bei der einzelnen Menschen- 
passage usw.) wie von seiten des Infizierten (Ursachen verstärkter 
oder geschwächter Allergie usw.) mitspielen. 

Sicher müssen wir uns auch hüten, die Erfahrungen am Tier 
ohne weiteres auf den Menschen zu übertragen. 

Einfacher liegt nach meinem Dafürhalten die Frage der 
Prophylaxe der Tabes. Wenn man heute noch lesen 
kann, eine Prophylaxe der Tabes gibt es nicht, so halte ich auf 
Grund meiner Erfahrungen sowie meiner theoretischen Überlegun- 
gen einen solchen Standpunkt für unhaltbar. Warum gibt es eine 
abortiv geheilte Syphilis, warum gelingt es durch ausreichende 
Therapie, Kranke, die erst im Sekundärstadium, das heißt mit 
Spirochäten in zahlreichen Organen, zur Behandlung kommen, 
dauernd von allen syphilitischen Symptomen zu befreien, und 
warum sollte es nicht gelingen, das infizierte Nervensystem zu 
sterilisieren? Dazu kommt, daß wir auf Grund unserer Liquor- 
erfahrungen jetzt wissen, daß fast bei allen Luetikern, zum min- 
desten vom frühen Sekundärstadium an, das Nervensystem von 
der Spirochätose mitbefallen ist, zumeist also durch die Behand- 
lung, ganz selten auch durch Selbstheilungsvorgänge wieder spiro- 
chätenfrei wird, da ja nur eine kleine Anzahl Infizierter meta- 
luetisch erkrankt. | 

So fällt nach meiner Ansicht die Prophylaxe der Tabes ganz 
mit der Frage der ausreichenden und sachgemäßen 
Behandlung in dem Frühstadium der Syphilis zusammen: Behan- 
delt man die Frühlues mit allen uns zu Gebote stehenden Mitteln 
ausgiebig und ausdauernd genug, so wird man die Entstehung 
einer Tabes verhindern können. 

Wenn bei Nachuntersuchungen, die vor der Salvarsanzeit 
durchgeführt wurden, festgestellt werden konnte, daß auch inten- 
siv mit Hg im Frühstadium Behandelte an Metalues erkranken 
konnten, ja gar nicht so selten gerade diese daran erkrankten, 
so ist dieses Resultat auf die heutigen Behandlungsmöglichkeiten 
nicht übertragbar. Das Salvarsan ist das mächtigste Antisyphili- 
tikum, das wir bisher hatten, und die jetzige Kenntnis der Pathologie 
der Lues läßt uns deshalb nunmehr an Dosierung, Kombination 
und Wiederaufnahme der Behandlung nach kurzem Intervall 
(etwa sechs Wochen), ganz andere Anforderungen an therapeu- 
tische Notwendigkeiten stellen, als dies früher der Fall war. Man 
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müßte also jetzt mit ganz neuen Nachuntersuchungen beginnen. 
Pette') hat sich neuerdings um die Erforschung dieser Fragen 
große Verdienste erworben. Anderseits kann sicherlich auf Grund 
zahlreicher klinischer Erfahrungen — und damit stimme ich ganz 
mit Gennerich?) überein — behauptet werden, daß ohne spe- 
zifische Behandlung fraglos viele Syphilisfälle späterhin nicht an 
Metalues erkranken würden. Dabei ist es ganz gleichgültig, ob 
die Frühlues mit Hg oder mit Jod, oder mit Salvarsan oder mit 
Wismut behandelt wurde. Gelingt es nämlich bei einer im Früh- 
stadium stark angelegten meningealen Infektion durch die Ein- 
wirkung der die Syphilis einschränkenden Faktoren nicht (und 
dabei können auch bei nie behandelten Luetischen die endogen 
gebildeten Abwehrstoffe die gleiche Rolle wie das spezifische 
Medikament spielen), die Gesamtdurchseuchung des Organismus 
gleichmäßig zu bekämpfen, so kann sich daraus offenbar 
eine metaluetische Erkrankung entwickeln, weil das Übergreifen 
des meningealen Prozesses auf das Nervengewebe nicht verhindert 
wurde In die Hand des Arztes, der die Frühlues 
behandelt, ist fraglos das weitere Schicksal 
des Patienten gelegt und damit auch die Mög- 
lichkeit der Verhütung der Tabes gegeben. 

Der Arzt kann, wie Gennerich richtig sagt, „die Ent- 
stehung und Entwicklung der meningealen Syphilis provozieren 
und auf der anderen Seite bei sachgemäßer Erkenntnis der latenten 
Entwicklungsvorgänge eine völlige und dauerhafte Ausheilung der 
vorklinischen meningealen Veränderungen herbeiführen‘. 

Was die Pathogenese der Tabes anlangt. so stehen 
sich zurzeit vier Anschauungen gegenüber. 


mm e e o 


1) Über den Einfluß der verschiedenen Formen antisyph. Behandlung 
auf d. Entstehung d. metaluet. Nervenerkr. Deutsche Zeitschr. f. N. 1920, 
Bd. 67. — Hat sich die Häufigkeit der Lues cerebrospin. mit Einführung des 
Salvarsans geändert? Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1920, Bd. 62. — Zur 
Frage des Einflusses der Salvarsantherapie der primären und sekundären 
Lues in ihren Beziehungen zu Häufigkeit und Form der syphilit. Erkrankun- 
gen des Nervensystems. Med. K1. 1920, Nr. 40, S. 1020. — Weitere klinische 
und pathol. anatom. Beiträge zum Kapitel der Frühlues des Nervensystems. 
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1924, Bd. 92, Heft 3/4. 


2) Die Syphilis des Zentralnervensystems und ihre Behandlung. Springer. 
Berlin 1922. 2. Aufl. 
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Nach Richter?) spielt sich der Grundprozeß der Tabes 
im Subarachnoidealraum des Rückenmarks an der Nageotte- 
schen Stelle?) ab. Die in ihm enthaltenen Spirochäten führen zur 
Bildung eines syphilitischen Granulationsgewebes in den Lymph- 
und Gefäßspalten des Hüllenbindegewebes. Der tabische Granu- 
lationsprozeß unterscheidet sich von der spinalen rein luetischen 
Meningitis auch durch seine histologische Eigenart. Das Über- 
greifen des Prozesses auf den Wurzelnerv bedingt sekun- 
-därerweise die Nervenaffektion. Die Granulation ist das 
Primäre, die Degeneration in den Hinterwurzelfasern — extra- 
und intramedullär — davon abhängig, also sekundär. Die Ver- 
änderungen an den Hirnnerven bei Tabes nehmen nach Richter 
ihren Ausgangspunkt von den Anfangsstellen der extrazerebralen 
Nerven, wo eine örtliche Schädigung stattfindet, die sich topo- 
graphisch ähnlich gestaltet wie im Wurzelnerv. Richter durch- 
bricht damit das Dogma von dem Nebeneinander von zwei ge- 
trennten Prozessen: 

1. von der lokalen Spirochätose, nach deren Ansiedlung im 
Nervensystem, und | 

2. der Hinterstrangdegeneration, die hiervon unabhängig sein 
soll, vielleicht hervorgerufen durch eine Toxikose absterbender 
. Spirochäten (evt. in beliebigen Körperteilen.. Richter wendet 
sich also scharf gegen das Vorurteil von der Elektivität der ta- 
bischen Hinterstrangerkrankung und ihrer toxischen Entstehung. 
Der rein lokale Herd in dem Wurzelnerven erklärt nach seiner An- 
schauung alle tabischeh Symptome. 

Jakob’) fand in gemeinsamer Arbeit mit Hassin eben- 
falls das von Richter in umfangreichen Arbeiten eingehend 
dargestellte Granulationsgewebe an der N a g eo tt eschen Stelle. 

Er kann sich aber trotzdem nicht zu einer so einheitlichen Auf- 
fassung der Histopathologie der Tabes durchringen, vor allem 
wegen der elektiv systematischen Degeneration gewisser en d o - 


1) Zur Histogenese der Tabes. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1921. 
Bd. 67, S. 1. — Weiterer Beitrag zur Pathogenese der Tabes. Arch. f. Psych. 
u. Nervenkr. 1924, Bd. 70, Heft 5. 

2) Pathogénie du Tabes dorsal. Paris 1903. 

3) Einige Bemerkungen zur Histopathologie der Paralyse und Tabes mit 
besonderer Berücksichtigung des Spirochätenbefundes. Arch. f. Psych. u. 
Nervenkr. 1922, Bd. 65, Heft 1/3, S. 191. 
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gener Faserzüge für deren Zustandekommen nach seiner An- 
sicht heute noch eine zwingende Erklärung aussteht. Dabei er- 
kennt aber Jakob die sekundäre Entstehung der Hinterstrang- 
degeneration an. 

Ganz auf dualistischem Standpunkt steht Spielmeyer') 
in seinen jüngsten Arbeiten. Nach seiner Ansicht vermögen die 
spezifischen Wurzelnervveränderungen das systematische Bild der 
tabischen Hinterstrangerkrankung nicht zu erklären. Er meint, 
daß die Hinterwurzelveränderung eine selbständige und 
keine sekundäre Degeneration sei. Die Anatomie könne das 
Rätsel dieser selbständigen elektiven Erkrankung der intramedul- 
lären Wurzelstrecke nicht lösen, andere biologische Methoden 
müßten hier ihr Feld finden. Die selbständige elektive Erkran- 
kung im zentralen Abschnitt der hinteren Wurzel stellt uns nach 
Spielmeyer vor das Problem, warum gerade dieses System 
allein oder doch vorwiegend von der Schädlichkeit befallen ist, 
und weshalb sie ihren Angriff gerade an der Stelle hat, wo das 
Hinterwurzelsystem zentralen Charakter annimmt. 

Nach Gennerich’) liegen die Grundursachen der Meta- 
lues, also auch der Tabes, in der Liquordiffusionindas 
Nervenparenchym, nachdem einmal im Sekundärstadium 
die Spirochäten sich in den Meningen angesiedelt haben. Ein ab- 
geschwächtes virus und eine konsekutive Allergieschwäche sind 
die Ursachen für einen sehr chronischen und rein infiltrativen Ver- 
lauf der meningealen Entzündung. Sie bewirkt in der Pia, im 
Gegensatz zu den gummösen Bildungen, eine Auflockerung und 
schließlich eine Durchlässigkeit für den Liquor cerebrospinalis. 
„Dieser Einbruch des Liquors in die Pia und späterhin in die 
mit ihr verlötete Rinde bildet das essentielle metaluetische, gegen- 
über den rein syphilitischen Entzündungsprozessen. Die Liquor- 
diffusion bewirkt eine hochgradige Verwässerung des Gewebssaftes 
in der Pia und im Parenchym und dadurch eine Auslaugung der 
zelligen Exsudation und eine hochgradige Ernährungsstörung des 
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1) Zur Pathogenese der Tabes. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1923, 
Rd. 84, S. 257. — Pathogenese der Tabes und Unterschiede der Degenerations- 
vorgänge im zentralen und peripheren Nervensystem. Zeitschr, f. d. ges. 
Neur. u. Psych. 1924, Bd. 91, S. 627. 

2) ]. c. und Der histologische Nachweis der Liquordiffusion. Acta der- 
mato venereologica. Stockholm 1923, Vol. IV, Fasc. 4. Dez. 1923. 
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Nervengewebes, so daß dieses seine genuine Resistenz gegenüber 
den Spirochäten verliert.“ 

So sehen wir auch hier grundverschiedene Anschauungen mit- 
einander ringen. Und wenn auch das Problem der Metalues sich 
in dem Sinne immer mehr zu klären beginnt, daß es sich um 
wohl sicher im Frühstadium angelegte spezifisch-luetische Pro-. 
zesse handelt, die durch die Spirochäteninvasion hervorgerufen 
werden, so harren noch viele Fragen ihrer endgültigen Beant- 
wortung. In der Pathogenese der Tabes scheint mir dies die 
Hauptfrage: Welche letzten Ursachen führen nach einem 
längeren oder kürzeren Intervall zur Tabes? Ist es die mobil ge- 
machte Spirochäte, ist es der zur Abwehr unfähig gewordene Or- 
ganismus, oder ist es beides? Und welche Faktoren sind nun hier- 
für maßgebend? 

Daß die Tabes, auch wenn man den Namen Metalues fallen 
lassen muß, etwas Besonderes darstellt, eine Erkrankung, die mit 
der gewöhnlichen Lues des Nervensystems nicht zu vergleichen 
ist, wenn auch gelegentlich Übergangsformen vorkommen, dafür 
spricht die klinische Erfahrung, seitdem es eine wissenschaftliche 
Neurologie gibt. Im histologischen Prozeß, in den morphologischen 
und biologischen Vorgängen liegt nach meiner Ansicht des Rät- 
sels Lösung. Wir sind weitergekommen in den letzten 15 Jahren, 
aber noch lange nicht am Ziele. 

Die Eigenart der Tabes dokumentiert sich auch in der Schwie- 
rigkeit der Behandlung. Eine gewöhnliche Syphilis des Nerven- 
systems wird sich bei einigermaßen vorsichtiger Behandlung nicht 
verschlechtern, sondern fast regelmäßig bessern, soweit es.sich 
nicht um irreparable Zerstörungen handelt. Die Prognose der 
Syphilis des Nervensystems ist also quoad therapiam ohne wei- 
teres im allgemeinen günstig. 

Unendlich viel komplizierter liegen die Verhältnisse bei der 
Tabes. Wir kennen jetzt auf Grund langjähriger Erfahrungen die 
Empfindlichkeit der Tabiker, ohne aber eine aus- 
reichende Erklärung für diese Tatsache geben zu können. Auch hier 
wieder die Frage: ist es die gereizte Spirochäte, die so unangenehm 
reagiert, oder der geschwächte Organismus, oder beide? Vieles 
scheint dafür zu sprechen, daß der Organismus der „Sündenbock“ ist. 
Ob durch immunbiologische, abnorme Reaktionen, ob durch patho- 
logische Stoffwechselvorgänge, das wissen wir heute noch nicht.. 
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Wenn wir heute an die Behandlung der Tabes herangehen, 
so müssen wir uns von vornherein klarmachen, daß den Möglich- 
keiten des therapeutischen Erfolges selbstverständlich sehr häufig 
auch anatomische Grenzen gesetzt sind. Neben entzündlichen Pro- 
zessen gehen degenerative. Und was zerstört ist, kehrt nicht wieder. 
Aber wir haben auch heute noch keine klare Einsicht, welches 
tabische Symptom, das uns zur Behandlung drängt, nun einwandfrei 
entzündlichen oder degenerativen Ursprungs ist. Eine jahrelang 
bestehende Ataxie der Beine oder eine Blasenparese wird oft die 
Folge der Degeneration der zugehörigen Nervenfasern resp. deren 
Zentren sein. Aber oft genug muß es sich um ein Nebeneinander 
von Entzündung und Degeneration handeln, wenn man sieht, wie 
rasch sich die Symptome unter der Behandlung zurückbilden 
können. Gewiß gibt es auch hier gewisse klinische Leitsätze, z.B. 
daß akut einsetzende Symptome häufiger entzündlichen, wie de- 
generativen Ursprungs sind. Aber umgekehrt gilt für lange Zeit 
bestehende Symptome nicht unbedingt der Satz, daß hier nichts 
mehr gebessert werden könne. 

Einige Worte seien noch dem sehr komplizierten Kapitel der 
Liquorverhältnisse der Tabiker gewidmet'). Über 
das Verhalten und die Beurteilung der Serum- 
reaktion braucht man ja wohl nur wenige Worte zu machen: 
Der positive oder negative Ausfall der Serumreaktion ist bei der 
Tabes ebensowenig nach irgendeiner Richtung zu verwerten, wie 
bei den anderen Formen der Lues des Nervensystems. 

Bei meinem liquorpositiven Kranken war die Serumreaktion 
in 84% positiv, in 16% negativ, bei den liquornegativen in 30% 
positiv, in 70% negativ. Somit sagt uns also die Serumreaktion 
nichts über den meningealen Prozeß und die Möglichkeiten der 
Liquorveränderung. Was die therapeutischen Konsequenzen an- 
langt, so kann man unter Umständen trotz positiver Serumreaktion 
auf Weiterbehandlung verzichten, und bei negativer Serumreaktion 
noch ausgezeichnete therapeutische Erfolge erzielen. 

Bei 80% meiner Kranken fand ich mehr oder weniger schwere 
Liquorveränderungen. Am wichtigsten erscheint mir dabei der 


1) S. a. G. L. Diss fus, Die Beschaffenheit des Liquors cerebrospin 
deis — das entscheidende Moment für Prognose und Therapie in den ein- 
zelnen Stadien der Syphilis des Nervensystems. Münch. med. Woch. 1920. 
Nr. 48, S. 1369. Ä 
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Ausfall der Wassermann reaktion (+ 0,2 in 50%, negativ 
bis 1,0 bei 10% der Liquorpositiven). Hauptsächlich zu verwerten 
sind die Liquorverhältnisse bisher nicht spezifisch behandelter 
Tabiker, da ja bekanntlich die Behandlung einen großen Einfluß 
auf den Liquor hat, und nicht selten über kurz oder lang primär 
schwer veränderte. Liquores normalisiert. 

Vor allem ist nicht, wie bei den anderen Formen der Lues 
des Nervensystems, ein negativer Liquor gleichbedeutend mit „aus- 
geheilter‘ bzw. stationärer Erkrankung. 

Während liquorpositive Tabes nach meinen sich immer wieder 
bestätigenden Erfahrungen aktive, wenn auch unter Umständen 
noch so langsam und schleichend fortschreitende Tabes bedeutet, 
so ist weder primär noch sekundär liquornegative Tabes identisch 
mit symptomloser, schmerzfreier oder stationärer Tabes. 

Sicher bilden aber die primär liquornegativen Tabiker eine 
Gruppe für sich. Es handelt sich dabei fast immer um mono- 
oder oligosymptomatische Formen, die im allgemeinen außerordent- 
lich viel langsamer progredient sind als die liquorpositiven, wenn 
es überhaupt zu einer Progredienz kommt. Sehr viele von ihnen 
sind sicher stationär. Aber umgekehrt finden sich unter den liquor- 
positiven Tabikern auch gelegentlich dauernd monosymptomatische 
oder unendlich langsam fortschreitende Fälle. 

Was die Behandlung anlangt, so entspricht der meist deut- 
liche Erfolg der Therapie — auch bei den primär liquornegativen 
Kranken — ganz der Anschauung, daß der negative Liquor bei 
dieser Gruppe nicht ohne weiteres gleichbedeutend mit Unbeein- 
flußbarkeit der Erkrankung, oder Defektheilung ist. 

Trotzdem erscheint es mir zweckmäßig, auch bei den Tabikern 
einen dauernd negativen Liquor anzustreben. Damit ist offenbar 
die klinische Progredienz in sehr vielen Fällen zum mindesten er- 
heblich verlangsamt, eventuell auf ganz vereinzelte Symptome 
(Opticusatrophie, Krisen, Ataxie usw.) zurückgedrängt. 

Ein durch die Behandlung negativ gewordener Liquor kann 
auch ohne gleichzeitiges klinisches Rezidiv nach einigen Monaten 
wieder pathologische Veränderungen aufweisen. Nie sah ich aber 
bisher bei einem primär liquornegativen Tabiker später — auch 
wenn Jahre zwischen den zwei Punktionen lagen — Veränderungen 
des Liquors auftreten. Auch bei sekundär liquornegativen Tabikern 
gelingt es zumeist, den Liquor dauernd normal zu erhalten, wenn 
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man nach dem ersten völlig negativen Befund die intermittierende 
Behandlung noch 1—2 Jahre fortsetzen kann. | 

Einzelne meiner Fälle waren bezüglich der Besserung des 
Liquors besonders hartnäckig. So machte eine Kranke mit schwer- 
ster Ataxie in zwei Jahren vier ausgedehnte Kuren durch, mit dem 
Erfolg, daß sie am Stock wieder stundenlang gehen konnte. Liquor 
noch schwer verändert. Drei Jahre später, bei immer noch schweren 
Liquorveränderungen (eine Behandlung hatte leider in dieser Zeit 
nicht stattgefunden), rasche Fortentwicklung des Leidens und be- 
sonders der Ataxie. 

Anderseits verlor ein Kranker mit primär schweren Liquor- 
veränderungen und zahlreichen klinischen Symptomen (Krisen, 
Schmerzen und Blasenstörungen) seine Beschwerden nach sechs 
großen Kuren innerhalb von drei Jahren völlig. Seit sieben Jahren 
ist er sero- und liquornegativ. Seit zehn Jahren ist er klinisch 
geheilt. 

Ich komme nun zu den Grundregeln der Behand- 
lungderTabes. Das Leitmotiv sei: äußerste Vorsicht 
in der Behandlung, in der Dosierung und Aus- 
wahlder Medikamente. Es ist immer wieder frappierend 
zu sehen, wie eine drastische therapeutische Maßregel imstande 
sein kann, den Zustand zu verschlechtern, neue Symptome zu pro- 
vozieren. So sah ich bei einem Tabiker unmittelbar nach einer nicht 
von mir angeordneten energischen Diathermiebehandlung des 
Lumbosacralmarks eine nie wieder gut werdende Ataxie der unte- 
ren Extremitäten auftreten. Die Zahl analoger Beobachtungen 
könnte ich beliebig vermehren: So ist einer der Gründe, der offen- 
bar bei vielen Neurologen gegen die Salvarsanbehandlung spricht 
die auch von uns häufig gemachte Beobachtung, daß eine einzige 
zu große Dosis verschlimmernd auf den Gesamtzustand oder 
auf einzelne Symptome wirken kann. Ich möchte mich anheischig 
machen, mindestens 75% der: Tabiker mehr oder weniger nach- 
haltig zu schädigen. Daraus kann man entnehmen, wie vorsichtig, 
wie kritisch, wie tastend man vorgehen muß. Und vor allem, meine 
Herren, haben wir gelernt, nicht auf ein Medikament, nicht auf 
eine Behandlungsart zu schwören. InderBehandlungwie 
inderAuswahlderMedikamentemußmanbeider 
Tabes ungemein elastisch sein. Daraufkommt 
allesan. 
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Aus diesen wenigen Worten werden Sie schon entnehmen, dab 
auch mich langjährige Erfahrungen lehrten, daß das Salvarsan kein 
Allheilmittel der Tabes ist. Gewiß ist es nach meinen Erfahrungen 
für zahlreiche Fälle immer noch das beste uns zur Verfügung 
stehende Mittel. Aber bei nicht wenigen Kranken versagt es für 
sich allein und wirkt nur in Kombination mit anderen Mitteln. 
Wieder bei anderen erzielt man mit Salvarsan überhaupt keine Er- 
folge, während andere Mittel helfen. Oder aber das Salvarsan hilft 
ein, zwei, drei Jahre, dann kommt es (aus einstweilen mir noch 
nicht geklärten Gründen), zu einer Unverträglichkeit des Salvar- 
sans, und man muß andere Mittel heranziehen. 

Ich stehe also auf dem Standpunkt, grundsätzlich jeden Ta- 
biker (außer wenn er primär liquornegativ ist, und keine ihn be- 
lästigenden Symptome aufweist — also Tabes Nebenbefund), mit 
spezifischen und eventuell unspezifischen Mitteln zu behandeln. 
Dabei muß man sich und dem Kranken vor Augen halten, daß eine 
ungenügende oder verzettelte Kur unter Umständen schädlicher 
ist, als gar keine Behandlung. Nur eine wirklich durchgeführte 
Kur schützt vor Schaden. Die Dauer einer Kur schätze ich auf 
mindestens 6—8 Wochen. Da nach klinischer und Liquorbesserung 
bereits häufig nach 8—12 Wochen auf beiden Linien Rezidive auf- 
treten können, auch wenn man einen vollen Erfolg erzielt hatte, 
so rate ich in den ersten zwei Jahren eine Wiederholung der Be- 
handlung längstens 8—12 Wochen nach Abschluß der vorherge- 
gangenen. So wird man bei idealer systematischer Behandlungs- 
möglichkeit in den zwei ersten Jahren sechs Kuren verlangen 
müssen. Dann kann man in den folgenden zwei Jahren mit jährlich 
zwei Kuren, dann, je nachdem, mit jährlich einer Kur auskommen. 
Ich habe seit 10—12 Jahren nicht wenige Tabiker in Behand- 
lung, die nach anfänglicher Intensivbehandlung mit ausgezeich- 
netem klinischen Erfolg jetzt noch jedes Jahr oder jedes zweite 
Jahr von selbst kommen, weil sie fühlen, daß „ihre Zeit ge- 
kommen ist“. 

Was nun die Wahl der spezifisch-antilue- 
tischenPräparateangeht, so steht hier an erster Stelle 
das Salvarsan. Da die Behandlung unter allen Umständen 
eine milde sein soll, so rate ich auch im allgemeinen nur zu den 
zwei milderen. Salvarsanpräparaten, dem Neosalvarsan und dem 
Neosilbersalvarsan. 
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Das Grundprinzip der Salvarsanbehandlung ist durch das 
Schlagwort der einschleichenden Behandlung ge- 
kennzeichnet. Also ganz kleine Anfangsdosen (Neosalvarsan 0,1 
bis 0,15, Neosilbersalvarsan 0,03—0,05). Erst wenn man sieht, daß 
diese Dosen ohne Steigerung der Beschwerden vertragen werden, 
daß man mit der Dosierung z. B. keine stärkeren. Schmerzen, keine 
Krisen, keine deutlichere Gangstörung usw. auslöst, steige man 
vorsichtig in der Dosis. Als höchste Einzeldosis rate ich, 0,45 Neo- 
salvarsan, 0,2 Neosilbersalvarsan nicht zu überschreiten. Im allge- 
meinen beschränke man sich auf zwei Injektionen in der Woche. 
Es gibt aber auch Patienten, denen man ruhig drei und ausnahms- 
weise auch vier Injektionen in der Woche geben kann. Gesamt- 
dosis des Neosalvarsans 5—7 g, des Neosilbersalvarsans 3—5 g. 
Ich rate dringend, diese Gesamtdosis bei einer Kur auch tatsäch- 
lich zu erreichen. Die Erfahrungen am Menschen haben die Beob- 
achtungen von Plaut und Mulzer am Kaninchen vollauf be- 
stätigt: kleine verzettelte Dosen können provokatorisch wirken. Die 
Beschwerden steigern sich dann, die Progredienz des gesamten 
Krankheitsbildes tritt deutlich in Erscheinung. 

Man wird immer wieder einzelne Kranke finden, die nur das 
eine oder das andere Salvarsanpräparat vertragen. Man greife 
dann auch eventuell zu kleinen Dosen Salvarsannatrium (0,05—0,1 
Anfangsdosis) oder Silbersalvarsan (0,02—0,04 Anfangsdosis), be- 
vor man ganz auf diese Art der Arsenbehandlung verzichtet. Ich 
möchte nur noch einmal vor allzu großen Einzelschlägen warnen. 
Mit einer Erstdosis, die. zu hoch gegriffen ist, kann man bei der so 
empfindlichen Tabes sensibilisierend wirken und so eine weitere 
Salvarsanbehandlung auf lange Zeit hinaus unmöglich machen. 

Noch ein Wort über die intralumbale Salvarsan- 
behandlung, die man entweder nach SwiftundEllis (sal- 
varsaniertes Serum) oder nachGennerich (Salvarsan imLiquor 
gelöst) anwenden kann. Ich habe beide Methoden geprüft, und 
mich von der Überlegenheit gegenüber der von mir durchgeführten 
Behandlungnichtüberzeugen können. Die Methode ist eine 
schwere körperliche, seelische und finanzielle Belastung des Patien- 
ten. Es ist gewiß keine Kleinigkeit, außerordentlich lange Zeit alle 
2—3 Wochen diese Art der Behandlung über sich ergehen zu lassen. 
Ich möchte sie für ganz verzweifelte oder ganz besonders gelagerte 
Fälle empfehlen, wenn alle anderen Methoden tatsächlich versagen. 
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Also z. B. zur Behandlung einer rasch progredienten tabischen 
Opticusatrophie. 

Sie alle wissen, daß über die Quecksilberbehand- 
lung vor, während und nach Einführung des Salvarsans viele und 
ausgedehnte Diskussionen stattgefunden haben, und daß auch hier 
die Ansichten sehr geteilt sind. Ich selbst bin im Laufe der Jahre 
immer mehr und mehr von der Hgbehandlung der Tabes zurück- 
gekommen und verwende wegen der doch sehr naheliegenden Mög- 
lichkeit der Dauerschädigung der Kranken durch Hg (ich verfüge 
über zahlreiche solcher Beobachtungen!) Quecksilber bei Tabes fast 
nicht. mehr. Die einzige Form der Hgbehandlung, die ich gelten 
lasse, ist die Schmierkur. Im Gegensatz zu Nonne betrachte ich 
sie aber nicht als die „Methode der Wahl‘, sondern als Notbehelf, 
wenn ich mir keinen anderen Rat weiß. Sie entspricht der Forde- 
rung der milden Behandlung und deshalb verwerfe ich sie nicht 
ganz, bin also darin einig mit so hervorragenden Neurologen wie 
Erb und Nonne'). Der große Nachteil der Schmierkur liegt 
aber meines Erachtens in der großen psychischen Belastung der 
Patienten durch die Schmiererei, abgesehen davon, daß auch bei 
dieser Form der Hgeinverleibung Intoxikationen (besonders die 
Stomatitis mit ihren Folgen für die Zähne, dem üblen .Geruch aus 
dem Munde usw.) nicht gerade selten sind. 

In den letzten Jahren habe ich in immer ausgedehnterem Maße 
Jod intravenös verwendet, ausgehend von den Beobach- 
tungen Schacherls?), der vor einigen Jahren über seine Erfah- 
rungen ausführlich berichtete. Sch a ch erl verwendet eine 50% ige 
Jodnatriumlösung, injiziert bei der ersten Injektion 3,33 g, bei 
der zweiten 6,66 g und bei der dritten 10,0 g Jodnatrium. Als Ge- 
samtdosis gibt er durchschnittlich 200 g. Die Injektion wiederholt 
er jeden 2.—3.Tag. Ich bin von den großen Dosen, dieSchacherl 
empfiehlt, sehr bald zurückgekommen. Man erlebt — auch bei 
schneller intravenöser Injektion — manchmal bei den großen Dosen 
doch recht beängstigende Zustände von Angiospasmus, die zu leb- 
haftestem Oppressionsgefühl führen können. Die 50%ige Lösung 
macht außerdem leicht eine lokale Venenthrombose mit ihren un- 
angenehmen Folgeerscheinungen. Ich verwende deshalb eine 


| 1) Syphilis und Nervensystem. S. Karger. Berlin 1924. 5. Aufl. 
2) Zum gegenwärtigen Stand der Therapie der nervösen Spätlues. 
Jahrb. f. Psych. u. Neur. 1918, Bd. 37. 
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5V%ige Stammlösung, die ich auf eine 10—20%ige Lösung in 
derSpritze verdünne. Ich beginne mit '/,—1,0 cem der Stamm- 
lösung und überschreite 4 bis höchstens 8 cem nicht. Jod-Gesamt- 
dosis 50—80 g. | 

Ich rate zu größter Vorsicht bei latent tuberkulösen Prozessen 
wegen der Möglichkeit der Mobilisation. Auch bei Struma und An- 
lage zu Struma sei man vorsichtig. Einer meiner Kranken mit 
latenter Lungentuberkulose, der sich unter meiner Salvarsanbehand- 
lung jahrelang immer wieder ausgezeichnet erholt hatte, ging in 
Wien nach einigen Injektionen großer Joddosen an Haemoptoe 
acut zugrunde. Bei meiner Art der Joddarreichung sah ich nie un- 
angenehme Nebenerscheinungen, keinen Jodismus, keine vehemen- 
ten Herdreaktionen in Form von Krisen, keine Akne, keine Schleim- 
hautentzündungen (Schnupfen, Diarrhöen usw.). 

Ich empfehle diese Form der Behandlung — unter Umständen 
kombiniert mit anderen Medikamenten — besonders bei Be- 
“handlung der tabischen Ataxie. Nicht wenige meiner 
Patienten, die auf Krücken oder mit zwei Stöcken die Klinik auf- 
suchten, konnten nach 4—6 wöchiger Jodbehandlung wieder ohne 
Unterstützung laufen. 

Nachdem Levaditi und Sacer sich das große Verdienst 
erworben haben, in einem Wismuttartrat, dem sogenannten 
Trepol, ein bei Tier und Mensch wirksames Antisyphiliticum 
gefunden zu haben, hat die Wismutbehandlung der Syphi- 
lis, anfänglich erst in Frankreich, sehr bald auch in Deutschland 
Eingang und Anklang gefunden. 

Ich selbst habe im wesentlichen mit fünf Präparaten gearbeitet: 

1. Dem Bismogenol (Bismutylverbindung einer physiologisch 
hochwertigen Oxybenzoesäure mit einem metallischen Wismutgehalt 
von etwa 60%, 1 ccm = 0,06 metallisches Wismut). 

2. Dem Bismophanol (Emulsion von phenylchinolincar- 
bonsaurem Wismut in sterilem Paraffinöl, etwa 10% Emulsion. 
1 cem = 0,02 Bi). 

3. Dem Casbis (lcem=0,1 Bi). Zusammensetzung noch 
nicht näher definiert. 

4. Den Bisuspen (Suspension von Wismutsubsalizylat in 
Öl, Gehalt an Bi etwa 6%, 1 ccm = 0,06 Bi). 

5. Dem Mesurol (20%ige Emulsion des basischen Bismut- 
salzes des Dioxylbenzoesauremonomethyläthers,. 1 cem = 0,11 Bi). 
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und 


Die Verträglichkeit dieser fünf Präparate ist sehr gut. Lokale 
Reizerscheinungen (Infiltrate) wurden so gut wie nie beobachtet. 
Gelegentlich kam es zu leichtem Wismutsaum an den Zähnen, nie 
zu einer Nierenschädigung. Ichbeobachtetemitobigen 
Präparaten bisher bei Tabes keinerlei heftige 
und unangenehme Nebenerscheinungen. Nach 
einer Erstdosis von 1% ccm wurde nach drei Tagen auf 1—2 cem ge- 
stiegen. Ich gab wöchentlich 2—3 Injektionen (im ganzen 12 — 15 
— 20), entweder allein als Wismutzwischenbehandlung, oder aber 
gleichzeitig mit einem Salvarsanpräparat. Öfters steigerte 
ich die Wirksamkeit des Wismuts, indem ich 1—2 cem Xifalmilch 
dem Wismutpräparat in der Spritze zusetzte. 

Es ist Ihnen wohl bekannt, daß die spirochätozide Wirkung 
des Bi dem Salvarsan nachsteht, das Hg aber übertrifft. Milian 
hat das Verhältnis zahlenmäßig so ausgedrückt, daß er dem Sal- 
varsan die Ziffer 10, dem Wismut 7, dem Hg 4 erteilt. 

Im Gegensatz zu Hg sah ich bisher von Wismut nie eine Schä- 
digung, nie eine Provokation oder eine Verschlimmerung tabischer 
Symptome, wohl aber recht oft einen deutlich günstigen Erfolg. 
Ich möchte das Wismut in derBehandlung der 
Tabesnichtmehrmissen,weilesmildeundnach- 
haltigwirkt. Auch die günstige Beeinflussung des Liquors bei 
isolierter Wismutbehandlung konnten wir feststellen. 

Eine Frage, die noch nicht beantwortet werden kann, ist die, 
ob es bei der Wismutbehandlung mehr auf die chemische Zusammen- 
setzung des Präparates oder auf die Konzentration des Wismuts 
ankommt. Man bedenke, daß man in 1 cem Mesurol die fünffache 
Wismutdosis wie bei 1,0 Bismophanol verabfolgt, und doch scheinen 
beide gleich wirksam. Hier müssen noch weitere klinische Erfah- 
rungen uns den richtigen Weg zeigen. Regelmäßige Überwachung 
des Allgemeinbefindens, des Aussehens, des Körpergewichts, der 
Verdauungsorgane (Enteritis, Durchfälle), des Mundes (Stomatitis), 
der Haut (Exanthem, Urticaria, Erythrodermie, Purpura) und be- 
sonders des Urins (auf Epithelurie und Albuminurie) ist während 
der Behandlung dringend anzuraten, bis unsere Wismuterfahrungen 
noch erschöpfender geworden sind. 


Die wohl von uns allen immer wieder gemachte Erfahrung. 
daß eine wenn auch im ganzen sehr geringe Anzahl von Tabes- 
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fällen auf die spezifische Behandlung nicht anspricht, ‚oder daß 
auch bei aller Geduld und Konsequenz der Erfolg nur ein sehr ge- 
ringer ist, oder aber, daß Verschlimmerungen auf der ganzen Linie 
lehren, daß man mit der spezifischen Behandlung nicht weiter- 
kommt, veranlaßte, nach anderen, unspezifischen Behand- 
lungsmethoden Umschau zu halten. 

Zur unspezifischen Behandlungsmethode, die in keinem 
Falle außer acht gelassen werden darf, rechne ich auch die 
körperliche Allgemeinkräftigung. Man achte auf 
die Stoffwechselvorgänge, regle Appetit, Verdauung, Schlaf und 
sorge vor allem für Gewichtszunahme. Schlägt die spezifische 
Therapie an, so kann man regelmäßig mit einem Steigen des Kör- 
pergewichtes rechnen. Abnahme ist immer: gleichbedeutend mit 
fehlerhafter oder versagender Behandlungsmethode. Der wichtigste 
Faktor in der Behandlung ist also die Kräftigung der Ge- 
samtkonstitution. Hiervon hängt der Erfolg ab, und wahr- 
scheinlich stehen auch damit noch nicht faßbare, wohl aber anzu- 
nehmende immunbiologische Vorgänge im Organismus in Zu- 
sammenhang. 

Die von jeher bei rationeller Behandlung verlangte Steige- 
rungderkörperlichenLeistungsfähigkeit führte 
ganz von selbst dazu, daß man sich nach Mitteln umsah, die in 
diesem Sinne wirkten. 

So kam man zur Proteinkörpertherapie, die eine 
Steigerung der Leistung der verschiedenen Organsysteme, eine 
omnizelluläre Wirkung zur Folge haben soll(Weichardt?)). Auch 
das Schlagwort der „Protoplasmaaktivierung‘ ist im Zusammen- 
hang mit dieser Art der Behandlung geprägt worden. Man verfolgt 
dabei das Ziel, die spezifischen Abwehrmaßnahmen des Organismus 
zu heben. Um dieses zu erreichen, muß man die Reaktionsfähigkeit 
der einzelnen Zelle zu steigern versuchen, um die Zellvorgänge 
wieder in normale Bahnen zu leiten. 

Die allgemeine Zellwirkung stellt man sich so vor, daß durch 
die primäre Eiweißinjektion ein Reiz gesetzt wird, der eine Ände- 
rung der Ionenkonzentration der Zelle mit nachfolgenden dissimi- 
latorischen Vorgängen veranlaßt. Diese sucht der Körper durch 


1) Die Leistungssteigerung als Grundlage der Proteinkörpertherapie. 
Ergebn. d. Hygiene, Bakt. Immunitätsforschung. Springer. Berlin 1922. 
Bd. V, S. 275. 
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vermehrte Assimilation auszugleichen. Es wird also vor allem eine 
Beeinflussung der Träger des Chemismus der Zelle, der Enzyme, 
stattfinden, und eine katalytische, fermentative Wirkung hervor- 
gerufen. Die Änderung im Chemismus der Zelle wird nun natürlich 
nicht örtlich und zeitlich beschränkt bleiben, sondern ruft auch eine 
Fern- und Dauerwirkung hervor, so daß eine vermehrte Produktion 
der Fermente in weitestem Sinne auch in anderen Organen resul- 
tieren kann. 

Die noch nicht behobene Schwierigkeit bei der Proteinkörper- 
therapie liegt nderFragederDosierung der Eiweißkörper. 
Es handelt sich darum, die optimale Reizdosis zu finden, da nach 
dem Arndt-Schulzschen biologischen Grundgesetz nur 
kleine Dosen die Lebenstätigkeit der Zelle anregen. Mittelstarke 
fördern sie, starke hemmen sie und stärkste heben sie auf. Die 
Schwierigkeiten der Dosierung wachsen dadurch, daß ein schwacher, 
ein mittelstarker oder ein stärkster Reiz individuell außerordent- 
lich verschieden ist. Jeder Reizbehandlung folgt eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Reaktion. Die Herdreaktion äußert 
sich, nach Sitz und Art der Erkrankung, in einer kurzdauernden 
Zunahme der Schmerzhaftigkeit und nachfolgendem Nachlassen der 
Schmerzen. 

Die Allgemeinreaktionen sind gekennzeichnet, je 
nach Stärke, durch leichtes Frösteln, Kopfschmerz, Abgespanntheit, 
Müdigkeit, erhöhte Schweißabsonderung, und gelegentlichem Tem- 
peraturanstieg. Wirksam ist die Reizbehandlung da, wo der Orga- 
nismus seine volle Abwehrfähigkeit gegen die Schädigung noch 
nicht eingesetzt hat, wo er also zu einer Steigerung der Leistung 
befähigt ist. Sie wird nichts leisten oder schaden, wenn der Körper 
über keine Abwehrfähigkeit mehr verfügt oder dem schädigenden 
Reize bereits unter Aufwand aller seiner Kräfte erlegen ist. 

Aus diesen Ausführungen ergibt sich, daß man gerade bei der 
Tabes in der Dosierung der Eiweißkörper besonders vorsichtig sein 
muß. Die Höhe der therapeutischen Dosis richtet sich nach der 
Reaktion. Der Herdreaktion ist das therapeutisch Wesentliche. 
sie soll sehr schwach, wenn auch anfangs deutlich sein. Allgemein- 
reaktionen sind unbedingt zu vermeiden. 

Im Laufe der Jahre haben wir eine gewisse Erfahrung der 
Dosierung der von uns gebrauchten Eiweißkörper erlangt und vor 
allem gesehen, daß wir uns mit den von uns angegebenen Dosen 
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sicher unterhalb einer allzu starken Herdreaktion gehalten, also 
wohl sicher die Lähmung der Zellen vermieden haben. Da es sici 
bei der Tabes um chronisch erkranktes, pathologisch verändertes Ge- 
webe handelt, sind kleine, eventuell sogar kleinste Dosen indiziert. 

Das aın einfachsten zu dosierende Präparat ist die Milch. 
Wir verwandten entweder das A bijo n oder meistens dieXifal- 
milch, eine steril gewonnene pasteurisierte Milch, der eine wenig 
virulente Vaccine zugesetzt ist. Man beginnt mit '/,—1,0 ccm, steigt 
auf 2,0, später auf höchstens 5,0 pro Injektion, die alle 2—4 Tage 
wiederholt werden muß. Anaphylaktische Erscheinungen sahen wir 
nur ganz vereinzelt, offenbar dann, wenn eine zu dicke Kanüle für 
die intraglutäale Injektion verwandt wurde und die Milch versehent- 
lich nicht intramuskulär, sondern eben doch in eine ganz kleine im 
Muskel angestochene Vene injiziert wurde. Das sind Nebenerschei- 
nungen, die durch sorgfältige Technik der intramuskulären Injek- 
tion fraglos vermieden werden können. Es darfnurnicht 
geronneneMilchverwandtwerden. Durch Glasfebhler 
kann es vorkommen, daß sich der Inhalt einer Ampulle nachträg- 
lich zersetzt. 

Das von uns weiterhin häufig verwandte Yatren-Uasein 
ist ein Kombinationsprodukt von Yatren (Jodoxychinolinsulfon- 
säure — mit etwa 30% Jodgehalt — der Natrium bicarb. zugesetzt 
ist) und Casein. Die schwache Lösung enthält 22/,% 
Yatren und 2'/,% Casein, die starke Lösung 21),% Yatren 
und 5% Casein. 

Man beginne mit "/,cem der schwachen Lösung und steige, je 
nach Art der Lokalreaktion, auf 1,0, 2,0—5,0. Die Injektion er- 
folgt, wie die aller Proteinkörper, intraglutäal. Auch Novopro- 
tin gebrauchten wir öfters. Es ist ein kristallisiertes Pflanzen- 
eiweiß. Dosis 0,5—1,0 cem. 

Das von O. Fischer +) eingeführte und auch von zahlreichen 
Autoren sehr gerühmte und von uns mehrfach angewandte 
Phlogetan ist eine aus pflanzlichem, nukleoproteinreichem Ei- 
weiß gewonnene 10%ige Lösung tief abgebauter Eiweißspaltpro- 
dukte. Das Phlogetan soll anderem parenteral einverleibtem Eiweiß 
gegenüber den Vorzug besitzen, daß mit ihm dem Körper diejenigen 

2) Bemerkungen zur phlogetischen Therapie und über ein neues Mittel 


für die Therapie der Metalues. Med. Kl. 1922, Nr. 6. — Weitere Erfahrungen 
über die Phlogetantherapie der Tabes. Wien. klin. Woch. 1923. Nr. 21. 
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Stoffe fertig zugeführt werden, die bei Eiweißinjektionen erst inter- 
mediär im Organismus in unkontrollierbaren Mengen entstehen. 
Hierdurch soll dem Körper überflüssige Arbeit erspart werden, die 
injizierten Eiweißderivate sollen sich in kürzester Zeit biochemisch 
wirksam zeigen. 

0. Fischer bezeichnet das Phlogetan bei der Tabes als „das 
Mittel der Wahl“ und kombiniert es mit Salvarsan nach folgendem 
Schema (zwischen den einzelnen Injektionen 2—4tägige Intervalle): 


1. Phlogetan . . . . . 2 2 202022. 10 
2. Neosalvarsan. . . . 2 220202020 015 
3. Phlogetan . . . 2 2 2 2 nn nn. 0 
4. Phlogetan . . . 2 2. 2 2 nn nn. 30 
5. Neosalvarsan. . . 2 2 2 2202020..08 
6. Phlogetan . . . 2. 2 2 2 2 nn nn 40 
T. Phlogetan . . . . 2 2 2 2220.20. DO 
8. Neosalvarsan. . . 2 22202020. 0,45 
9, Phlogetan . . . 2 2 2 22222. 50 
10. Phlogetan . . . : 2 2 2 nn nn. DO 
11. Neosalvarsan . . . : 2 2 20202020..0,45 
12. Phlogetan . . . 5,0 


Nach einer dreiwöchentlichen Pause soll eine , folgende a 
artige Kur begonnen werden. 

Nach der Phlogetaninjektion kommt es häufig zu einer lokalen 
Reaktion (Rötung und leichte Schwellung), manchmal auch zu 
einem Temperaturanstieg und zu Pulsbeschleunigung. Ist die Lokal- 
reaktion stark, oder erhebt sich die Temperatur über 37,6, so steige 
man — nach völligem Abklingen der Reaktion bei der nächsten In- 
jektion nur um '/,cem. Mehrfach sahen wir auch unmittelbar nach 
der Injektion eine starke, schnell vorübergehende Gesichtsrötung. 

Ein abschließendes Urteil über die Vorzüge des Phlogetans vor 
den anderen von mir viel häufiger verwandten Eiweißpräparaten 
besitze ich noch nicht. Jedenfalls sind beim Phlogetan Allgemein- 
und Lokalreaktionen außerordentlich viel häufiger. Das ließ mich 
im allgemeinen die milderen Präparate bevorzugen. 

Einen etwas anderen Weg unspezifischer Behandlung der 
Tabes ging Döllken*) mit seinem Vaeeineurin, ausgehend 
von der Erfahrungstatsache der starken Neurotropie mancher Bak- 


1) Experimentelle Untersuchungen über die Wirkungsweise von Protein- 
körpern u. Reizkörpern. Münch. med. Woch. 1922. Nr. 6. — Über Heilung 
tabischer Erscheinungen durch Arsen und durch Bakterienpräparate. Münch. 
med. Woch. 1913. Nr. 21. > 
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terien und Bakterienpräparate. Bei dem Vaceineurin. handelt es 
sich um ein unter Benutzung von staphylococcus pyogenes und 
bakt. prodigiosum hergestelltes Bakterienautolysat. Brauchbar zur 
Herstellung des Vaccineurins sind Stämme des bacillus prodigiosus 
und des staphylococcus, die sich im Tierexperiment als besonders 
virulent und toxisch erwiesen haben. Die Kulturen werden nach 
besonderem Verfahren schonend abgetötet und autolysiert. Bei 
dem Vaceineurin handelt es sich ebenfalls um eine Eiweißkörper- 
wirkung, die dadurch erhöht zur Geltung kommen soll, daß die 
im Vaccineurin enthaltenen Bakterien neurotrope Substanzen ent- 
halten. Infolge Einwirkung dieser Substanzen sollnach Döllken 
durch eine energische Antikörperbildung die Verbindung der 
Nervensubstanz mit den entzündlichen Noxen gesprengt werden. 
Die Neurotropine sollen eine neue resistente Verbindung mit dem 
frei gewordenen Teile des Nervengewebes eingehen und es gegen 
neue Schädigungen widerstandsfähiger machen. 

Das Vaceineurin wird in drei Serien hergestellt (/,,—'/,) und 
intramuskulär gegeben. Ich warne wegen der allzu starken Herd- 
und Allgemeinreaktion vor intravenöser Darreichung ("/z00 —/so). 
außer bei ganz besonderer Indikation. | 

Wir verwenden das Vaccineurin als Kombinationspräparat oft 
und gerne bei der Tabes ohne je bei vorsichtiger Dosierung unan- 
genehme Folgen gesehen zu haben. Man muß eventuell langsamer, 
als in den Ampullen vorgesehen, in der Dosis steigen. Für sich 
allein gegeben ist seine Wirksamkeit bei der Tabes im allgemeinen 
nicht sehr groß. 

NocheinWortüberdieBehandlungderTabes 
mitkünstlicherzeugtem Fieber. Im Fieber findet, ab- 
gesehen von erhöhten Stoffwechselvorgängen überhaupt, ein ge- 
steigerter Eiweißzerfall und -abbau im Organismus statt. So ist es 
wohl möglich, daß auch durch künstlich erzeugtes Fieber die stimu- 
lierende, protoplasmaaktivierende Wirkung des zerfallenden Ei- 
weißes das Wesentliche dieser Methode darstellt. 

Die Fieberbehandlung der Tabes sollte nur ein letztes Hilfs- 
mittel darstellen, weil es sich dabei um eine eingreifende, sicherlich 
zunächst einmal den Körper schädigende Prodezur handelt, auch 
wenn man nur für Stunden oder 1—2 Tage Fieber erzeugt. Zu den 
milden Behandlungsmethoden gehört diese Art also sicher nicht. 
Sie kann nach meiner Ansicht. nur unter klinischer Beobachtung 
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durchgeführt werden, im Gegensatz zu allen anderen Maßnahmen, 
mit Ausnahme der endolumbalen Behandlung. 

Es gibt verschiedene Methoden, Fieber zu erzeugen. Das erste 
mit Erfolg verwandte Mittel war das Tuberkulin in Form der 
von Wagner-Jauregg') empfohlenen Tuberkulinkur. Nach 
vorsichtigem Tasten durch Injektion von 0,0001 oder 0,001 Alt- 
tuberkulin Koch wurde beim Ausbleiben von Reaktionen auf 0,005 
oder 0,01 gegangen und dann, je nach Art der Reaktion, bis auf 1,0 
Alttuberkulin als Höchstdosis gestiegen. 1,0 Alttuberkulin wird 
zweckmäßig so lange jeden 2. Tag fortgegeben, als die resultierende 
Höchsttemperatur 37,2 übersteigt. 

Die Injektionen werden zweckmäßig nach dem v. Wagner- 
schen Vorgang abwechselnd rechts und links intraskapular gegeben. 

Ich habe das Tuberkulin nicht häufig angewandt, vor allem, 
weil ich dabei sehr oft erlebte, daß 10—14 Tage verstrichen, bis 
man endlich Fieber erzeugt hatte. 

Das gleiche gilt von der künstlichen Fiebererzeugung durch 
Recurrensüberimpfung, die wir auch einige Male aus- 
führten. Langer Krankenhausaufenthalt, seltene Fieberanstiege, die 
dann die Kranken körperlich sehr herunterbrachten, ließen uns 
von dieser Methode wieder abkommen. 

Über Fiebererzeugung durch Malariaüberimpfung 
stehen mir ausgedehntere eigene Erfahrungen bisher nur bei Para- 
lyse zu Gebote. | 

Ein sicheres Mittel, regelmäßig schnell und rasch abklingendes 
Fieber zu erzeugen, ohne die Kranken sehr zu schwächen, steht uns 
leider heute noch nicht zu Gebote. Ich möchte Sie jedoch auf zwei 
Präparate hinweisen, die gelegentlich diesen Anforderungen ent- 
sprechen: auf das Yatren-Caseinund das Vacceineurin 
(intravenös!). 

Wenn mit einer intravenösen Yatren-Caseininjektion (?/, cem 
schwache Lösung) der Temperaturanstieg nicht erreicht wurde 
(Versager sind hier häufig), gaben wir an aufeinanderfolgenden 
Tagen 1, 2, 5, 8cem intravenös, bis wir schließlich Fieber erzeug- 
ten, was manchmal erst nach der 4. Injektion, manchmal aber auch 
dann nicht erreicht werden konnte. Um anaphylaktische Erschei- 
nungen zu vermeiden, ist es ratsam, 1,0 Yatren-Casein tags zuvor 


1) S. Schacherl, Zur ambulatorischen Tuberkulinbehandlung der 
syphilogenen Nervenkrankheiten. Jahrb. f. Psych. u. Neur. 1914. Bd. 85. 
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intramuskulär zu geben. So kommt man mit der tags darauf fol- 
genden Injektion in die antanaphylaktische Zone. Durch solche 
intravenöse Injektionen erzielt man manchmal unter Schüttelfrost 
steil ansteigendes und zumeist schon nach 1—12 Stunden ab- 
klingendes Fieber bis 39 und 40°. Die Wiederholung der intra- 
venösen Injektion muß längstens nach sechs Tagen geschehen, um 
die unter Umständen direkt lebensbedrohliche Anaphylaxie zu ver- 
meiden. Wegen der heftigen Lokalreaktion (Schmerzen, Krisen 
usw.) kann man diese Art der intravenösen Yatren-Caseinbehand- 
‘ lung meist nicht lange fortsetzen. Ich behandelte jedoch einige 
Patienten, die jedesmal auf eine einmalige Yatren-Caseininjektion 
von 1,0 ccm prompt fieberten. Einer meiner Kranken, der auf diese 
Weise (wöchentlich zwei Injektionen) zwölfmal fieberte, verlor seine 
seit Jahren bestehenden lanzinierenden Schmerzen völlig. Wäh- 
rend er vorher große Summen für Narkotika und antineuralgische 
Pulver in allen möglichen Kombinationen ausgab, hatte er nach 
dieser Fieberbehandlung solche Mittel zwei Jahre — bis zu seinem 
Tode — nicht mehr nötig. 

Erreicht man mit Yatren-Casein nicht den gewollten Fieber- 
anstieg, so versuche man entweder ein anderes Eiweißpräparat 
(Novoprotin, Caseosan, Cisan) oder aber Vaccineurin. 

Man beginnt mit "/;.0. und kann langsamer oder schneller auf 
5003 Yrooos "soo, "250, "ro, */so steigen. Mit einer dieser Dosen er- 
zielt man meistens Fieber, besonders wenn die Einspritzungen in 
Zwischenräumen von 24—48 Stunden aufeinanderfolgen. Die Herd- 
und Allgemeinreaktionen sindaber beiden intravenösen Vaccineurin- 
injektionen meistens so heftig und quälend für den Kranken, daß 
man nur selten in der Lage sein wird, eine richtige Behandlung auf 
diese Art durchzuführen. 

Neuerdings verwenden wir Hypertherman, ferner auch 
intravenöse Injektionen abgetöteter Typhus- 
bazillenkulturen zur Fiebererzeugung. Unsere diesbezüg- 
lichen Erfahrungen sind noch nicht abgeschlossen. 

So sind wir noch immer auf der Suche nach dem idealen Fieber- 
mittel, das auf chemisch-biologischem Wege und nicht durch ein- 
gebrachte Infektionserreger wirkt. 

Damit wäre ich am Ende des derzeitigen Arzneischatzes in der 
Fieberbehandlung angelangt. 

Es bleibt mir noch zusammenzufassen, wie sich ein Kurplan 
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abspielen soll, welche Mittel in erster Linie angewandt werden 
sollen, welche als Reserve dienen. Nach wie vor empfehle ich in 
allererster Linie das Salvarsan, das mir therapeutisch immer noch 
bei weitem die besten Resultate gegeben hat. Man kann es ohne 
weiteres gleichzeitig mit einem Wismutpräparat, dieses eventuell 
noch verstärkt durch ein Proteinkörperpräparat, geben. Oder man 
kann in verschiedenen Kuren Salvarsan und Wismut plus Protein- 
körper abwechselnd geben. Wir gaben auch in einer Kur Salvarsan 
abwechselnd mit Jod, oder aber auch Jod allein. 

So haben wir alle möglichen Kombinationen studiert und immer 
wieder gesehen, daß um so größere subjektive und objektive Er- 
folge erzielt werden, je vorsichtiger man vorgeht, je mehr man sich 
mit dem Medikamentder individuellen Reaktion derKranken anpaßt. 

Ganz kurz möchte ich noch auf die erzielten Erfolge eingehen 
und Ihnen einzelne besonders sinnfällige der Reihe nach aufführen. 

1. Stationärwerden bisher progredienter Opticusatrophie. (Eine 
Besserung der Pupillenreaktion habe ich nie beobachtet.) 

2. Schwinden der Augenmuskelstörungen. 

3. Besserung des Gehörs. 

4. Verschwinden (sehr selten) bzw. Rückgang von Empfin- 
dungsstörungen der Haut. 

5. Besserung des Lagegefühls (selten!) 

6. Verschwinden bzw. Besserung der Ataxie mit entsprechen- 
der Besserung des Rombergschen Phänomens und des Kniehacken- 
versuchs. 

7. Wiederkehr von Patellar- und Achillesreflexen (sehr selten). 

8. Heilung des mal perforant. 

9. Rückgang der Arthropathie. 

10. Verminderung des Restharns. 

11. Regelung der Stuhlverhältnisse. 
12. Wiederkehr der Potenz. 

13. Verschwinden von Hodenanalgesie. 
14. Gewichtzunahme. 

Von subjektiven Erfolgen möchte ich Ihnen hier nur einige 
wenige anführen. 

1. Verschwinden bzw. Besserung der Krisen. 

2. Verschwinden bzw. Besserung der Schmerzen. 

3. Verschwinden bzw. Besserung von Magendruck, Darmge- 
fühlen usw. 
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4. Verschwinden bzw. Besserung der Parästhesien. 

5. Geringere Müdigkeit und Schwere in den Beinen. 

6. Verschwinden bzw. Seltenwerden von Ohnmachtsanwand- 
lungen, Schwindelgefühlen, Kopfschmerzen. 

7. Besserung allgemein-nervöser Symptome, der Konzentra- 
tionsfähigkeit, des Denkvermögens, der Arbeitsfähigkeit. 

8. Besserung des Schlafes und des Allgemeinbefindens. 

Zahlreiche meiner Kranken gewannen für viele Jahre, viele 
dauernd, ihre Arbeitsfähigkeit und ihre Lebensfreude wieder. Aus 
einem kaum mehr erträglichen Dasein wurde zum mindesten ein 
erträgliches. Wie erwähnt, sind zahlreiche meiner Patienten jahrelang 
(bis zu 12 Jahren) in meiner Behandlung bzw. in meiner Beobachtung. 

Bei meiner Art der Therapie rechne ich auf etwa 75% Besse- 
rungen, hiervon mindestens 50% ganz erheblicher Art. 

Etwa 25% Versager, — auch bei unermüdlichem Ausharren 
von Arzt und Patient —, trotz aller möglichen Kombinationen in 
der Behandlung, spornen uns immer wieder an, nach neuen Mög- 
lichkeiten Umschau zu halten. 

So sind wir also heute weiter wie vor 10 und 20 Jahren. Die 
Tabes ist für uns nicht mehr die grauenvolle Krankheit, die sie ge- 
wesen. Aber ein weiter Weg liegt noch vor uns, bis wir volle Ein- 
sicht in alle hier nur angedeuteten Fragen haben werden, bis unsere 
therapeutischen Erfolge wirklich so befriedigen, wie wir dies im 
Interesse unserer Kranken wünschen. 


16. Herr Schwab (Breslau): 

Zur Diagnose der Schläfenlappentumoren. 

Die Symptomatologie und Diagnose der Schläfenlappentumoren 
hat in den letzten Jahrzehnten durch die Arbeiten von Knapp, 
Schupfer, Mingazzini,Artom, eine wesentliche Bereiche- 
rung erfahren.. Während für linksseitige Schläfenlappenaffektionen 
Ausfallserscheinungen im Sinne der sensorischen Aphasie durch 
Schädigung der Wernickeschen Zone oder im Sinne der amnesti- 
schen Aphasie bei Prozessen, die vor, unter oder hinter der Wer- 
nickeschen Zone gelegen sind, verwertbar sind, sollen Schädigungen 
des rechten Schläfenlappens nur per exclusionem oder durch Fern- 
symptome diagnostiziert werden können. Knapp hat ganz be- 
sonders auf die allerdings vorübergehende mit dem Tumor gleich- 
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seitige Oculomotoriusparese (besonders Ptosis und Mydriasis), ver- 
bunden mit herdgekreuzter Hemiplegie, also eine Art Hemiplegia 
alternans superior und ferner auf pseudozerebellare Gleichgewichts- 
störungen hingewiesen. Auf die sonst noch in der Literatur zahl- 
reich erwähnten Symptome, wie Geruchs-, Geschmacks- und Ge- 
sichtshalluzinationen, die teils dauernd vorhanden sind, teils als 
epileptische Aura auftreten, auf die psychischen Störungen, Hemi- 
anopsie, Hörstörungen, epileptische Anfälle usw., möchte ich hier 
nicht näher eingehen. 

Auf Grund von sechs in den letzten Jahren auf der Abteilung 
von Prof. Foerster beobachteten Schläfenlappentumoren, von 
denen drei durch Operationen und drei durch Autopsie geklärt sind, 
möchte ich auf drei Symptomgruppen besonders hinweisen, die uns 
bei Vorhandensein von allgemeinen Tumorerscheinungen (Stauungs- 
papille, Kopfschmerz, Benommenheit usw.), sowohl bei rechts- wie 
bei linksseitigem Sitz die richtige Diagnose gestatteten. Diese drei 
Symptome sind: 

1. Spontanes Vorbeizeigen mit der herdgekreuzten Hand nach 
innen, 

2. Fallen exquisit nach hinten und nach der herdgekreuzten 
Seite beim Stehen und Gehen, manchmal auch beim Sitzen, 

3. ein hauptsächlich herdgekreuztes, halbseitiges Pallidum- 
syndrom. 

Die Symptome werden bereits in der Literatur bei Beschrei- 
bung von Schläfenlappentumoren teilweise in einzelnen Fällen er- 
wähnt, jedoch ist die Symptomentrias, die ich soeben angeführt 
habe,bishernochnichtalsfürdenSchläfenlappen- 
tumor charakteristisch erkannt worden. Id 
möchte nochmals betonen, daß es möglich war, auf Grund dieser 
drei Symptome die topische Diagnose Schläfenlappentumor bei Vor- 
handensein allgemeiner Tumordrucksymptome zu stellen und dar- 
auf bei drei Fällen operativ an der richtigen Stelle vorzugehen. Die 
von uns beobachteten Kranken fielen also 

1. exquisit nach hinten und nach der herdgekreuzten Seite, 
also bei rechtsseitigem Sitz des Tumors nach hinten und links, bei 
linksseitigem Sitz des Tumors nach hinten und rechts. Schu pfer 
und Knapp weisen schon auf die exquisite Fallneigung nach hin- 
ten bei Schläfenlappentumoren hin, leugnen aber die Bevorzugung 
irgendeiner Seite. 
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2. zeigten die Kranken spontan beim extero-zeptiven Finger- 
zeigeversuch, beiproprio-zeptiven Fingernasenzeigeversuch und beim 
Ergreifen von Gegenständen mit der herdgekreuzten Hand stark 
nach innen, also auf den Tumor zu, vorbei. Auch dieses Symptom 
ist in der Literatur in zahlreichen Fällen beobachtet (Schupfer, 
Knapp,Wexberg,Blohmeke), aber bisher für die Diagnose 
noch niemals herangezogen worden. 

3. bestand ein pallidärer Symptomenkomplex, wie wir ihn 
vom Parkinson und von der postenzephalitischen Starre kennen. 
Drei unserer beobachteten Kranken glichen auf den ersten Blick 
durch die Starre ihres Gesichts und ihre Körperhaltung, die Lang- 
samkeit ihrer Bewegungen, den Ausfall bzw. die Herabsetzung der 
Emotiv- und Reaktivbewegungen, den vorhandenen Rigor und die 
Fixationsspannung völlig dem Bild der Parkinsonisten. In einem 
Falle kam das Pallidumsyndrom im wesentlichen nur durch eine 
ausgesprochene mimische Fazialisparese auf der herdgekreuzten 
Seite zum Ausdruck. Der Kranke konnte auf Aufforderungen hin 
willkürlich beiderseits die Zähne zeigen, Stirne runzeln, Augen 
schließen usw., während bei Emotivbewegungen, Lachen, Weinen 
usw. die herdgekreuzte Gesichtshälfte entweder ganz starr blieb 
oder bei der Affektäußerung gegen die gesunde Seite stark nach- 
hinkte. Anderseits zeigte die herdgekreuzte Gesichtshälfte, während 
auf der gesunden Seite der Ausdruck des Lachens oder Weinens 
schon geschwunden war, wenn überhaupt eine Reaktion eintrat, 
noch eine beträchtliche Nachdauer der entsprechenden Affektäuße- 
rung. Auf die mimische herdgekreuzte Fazialisparese hat Löwen- 
stein auf Grund von zwei anatomisch genau untersuchten Fällen 
von Schläfenlappentumoren hingewiesen, aber als Ursache dieser 
Erscheinung eine Thalamusschädigung angenommen. Die palli- 
dären Erscheinungen waren in den Nacken- und Rumpfmuskeln 
doppelseitig, in den Extremitäten und der Gesichtsmuskulatur im 
wesentlichen nur einseitig, herdgekreuzt ausgeprägt. Hier be- 
standen aber charakteristische pallidäre Symptome in voller 
Stärke: Rigidität der herdgekreuzten Arm- und Handmuskeln und 
der herdgekreuzten Beinmuskeln, Fixationsspannung im herd- 
gekreuzten Arm und Bein, kataleptisches Verhalten der Glieder, 
Verlangsamung der alternierenden Bewegungen (Adiadochokinese), 
verlangsamte und abgeschwächte Emotivbewegungen. Auch der 
für den Parkinsonismus charakteristische Tremor fehlte bei zwei 
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Kranken nicht, ja es scheint der herdgekreuzte Handtremor 
einInitialsymptom zu sein, der dem eigentlichen Pallidum- 
syndrom vorausgeht, aber mit Zunahme der anderen pallidären Er- 
scheinungen in beiden Fällen wieder vollkommen verschwindet. 
Auf die Bedeutung dieser Tatsache komme ich noch zurück. 

Wie können wir uns nun die drei angeführten Symptome patho- 
physiologisch erklären? Was die Gleichgewichtsstörung betrifft, 
so nimmt Knapp schon an, daß die Ausfallserscheinungen durch 
Schädigungen eigener im Temporallappen liegender, das Gleich- 
gewicht regulierender Apparate bedingt sei, weil in den bisher zwar 
pathologisch-anatomisch untersuchten Fällen sich keine objektiv 
nachweisbaren Veränderungen imKleinhirn nachweisenließen. Auch 
Fernwirkung durch Druck auf dasselbe lehnt er, wie auch wir glau- 
ben, mit Recht ab. Ich möchte glauben, daß das Fallen nach hinten 
und der herdgekreuzten Seite, worauf Foerster schon im Jahre 
1906 in einer Diskussionsbemerkung, ferner 1916 und besonders 
1922 in Halle erneut hingewiesen hat, durch eine Schädigung der 
temporo-pontinen und temporo-thalamischen Verbindungsbahnen, 
insbesondere des Türckschen Bündels verursacht ist. Über den Ur- 
sprung des Türcks@hen Bündels herrschen noch heute verschiedene 
Ansichten (Flechsig,Dejerine,Löwenstein, Rhein). 
Déjerine, Löwenstein und Rhein nehmen hauptsächlich 
die mittleren und kaudalen Partien der 2. und 3. Schläfenwindung 
in Anspruch, Flechsig auch die erste Schläfenwindung. Wenn 
nun vestibuläre Reize in den Schläfenlappen gelangen, werden sie 
durch das Türcksche Bündel zentrifugal durch das äußere Fünftel 
des Hirnschenkelfußes geleitet. Im pontinen Grau beginnt ein 
neues Neuron, das durch den Brücken-Kleinhirnarm hauptsächlich 
mit dem gekreuzten Kleinhirn in Verbindung steht. Auf diese Weise 
steht also jeder Schläfenlappen hauptsächlich in Verbindung mit 
der gekreuzten Kleinhirnhemisphäre, die nun ihrerseits wieder 
hauptsächlich die ihr gleichseitige Körpermuskulatur reguliert. Es 
ist also die Annahme wohl berechtigt, daß infolge der Schädigung 
der temporo-pontinenBahnen durch den jeweiligen Schläfenlappen- 
tumor das kontralaterale Kleinhirn in seiner Fähigkeit der Aufrecht- 
erhaltung des geraden Stehens, Gehens und Sitzens geschädigt ist, 
daß ihm also gewissermaßen superponierte, für die Gleichgewichts- 
regulierung wichtige kortikale Impulse fehlen. Es kommt somit zum 
Fallen nach der herdgekreuzten Seite. Warum die Fallrichtung nach 
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hinten so überwiegt, entzieht sich bisher unserer Kenntnis. 
Szar bò weist in verschiedenen Arbeiten auf die Hyptokinesis hin- 
und will auch bei Schläfenlappentumoren das Fallen nach hinten 
durch Schädigung des Nucleus ruber und seiner Bahnen erklären. 
Für ausgedehntere Schläfenlappentumoren mag diese Möglichkeit 
bestehen. Da wir aber die oben angeführten Symptome auch bei 
Steckschußverletzungen im Schläfenlappen (siehe folgende Seite) 
beobachtet haben, scheint es uns unwahrscheinlich, daß die 
Schädigung des Nucleus ruber für die ausgesprochene Fallneigung 
nach hinten als Ursache angenommen werden kann. 

Was das Vorbeizeigen mit der herdgekreuztenHand nach innen 
anlangt, so glauben wir, daß beim Zeigeversuch, beim Fingernasen- 
versuch, beim Ergreifen von Gegenständen, ein Ausfall der rein 
kortikalen Richtungsregulierung in Erscheinung tritt. Das so 
konstante Vorbeizeigen nach innen, ebenso wie das Fallen, einzig 
und allein durch die Regulationsschädigung des kontralateralen 
Kleinhirns erklären zu wollen, scheint mir nach den Erfahrungen 
über Vorbeizeigen beieinseitigen Kleinhirnhemisphärenschädigungen 
nicht ohne weiteres angängig, weil ja bei Kleinhirnschädigungen — 
wie auf dem letzten Kongreß von Mingazzini erst ausgeführt 
wurde — keine bestimmte Vorbeizeigerichtung vorherrscht. Außer- 
dem scheint gerade beiKleinhirnerkrankungen die herdgleicheHand 
mehr die Tendenz zu haben, nach außen als nach innen vorbeizu- 
zeigen. Wir wissen aus Tierversuchen, daß durch Reizung des Tem- 
porallappens Drehung der Augen und des Kopfes nach der kontra- 
lateralen Seite erfolgt. Am Menschen ist es auf unserer Abteilung 
Prof. Foerster gelungen, durch faradische Reizung des Tem- 
porallappens (Feld 21) am freigelegten menschlichen Gehirn eben- 
falls eine Drehung des Kopfes und der Augen nach der kontra- 
lateralen Seite zu erreichen. Irgendwelche Abweichungen des kontra- 
lateralen Armes konnten nicht beobachtet werden, weil durch die 
Reizung ein schwerer epileptischer Anfall mit tonischer Starre der 
Extremitäten auftrat. So glaube ich, daß die Annahme nicht zu 
weit geht, jede Großhirnhemisphäre bzw. jeder Temporallappen 
habe einen starken Einfluß auf den Auswärtstonus der 
kontralateralen Seite. Fällt nun durch Schädigung eines Temporal- 
lappens dieser Einfluß fort, so wäre es erklärlich, daß bei Hand- 
lungen, für die die Innehaltung einer Richtung wesentlich ist, eine 
Fehlreaktion nach innen am herdgekreuzten Arm eintritt. Für die 
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Richtigkeit dieser Auffassung sprechen auch Erfahrungen, die wir 
und andere (B l o h m k e)an Schußverletzungen des Temporallappens 
gemacht haben. Ich kann Ihnen hier das Diapositiv eines Steck- 
schusses des Temporallappens zeigen. Dieser Patient hatte beim 
Stehen, Gehen und Sitzen keinerlei Gleichgewichtsstörungen mehr, 
auch nicht bei geschlossenen Augen, zeigte aber mit der herdge-. 
kreuzten Hand noch über ein Jahr nach der Verletzung exquisit 
nach innen vorbei. In diesen Fällen ist also das einzige Ausfallssym- 
ptom das Vorbeizeigen nach innen. Hier ist also die Fallneigung 
beim Gehen und Stehen durch Übung — denn in den meisten Fällen 
besteht sie anfangs — kompensiert. Bei Tumorkranken kommt eine 
derartige Kompensation durch Übung infolge der mehr oder minder 
starken Benommenbheit und psychischen Schädigung durch Hirn- 
druck nicht in Frage, so daß beim Tumor alle vom Temporallappen 
verursachten Gleichgewichts- und Richtungsstörungen am reinsten 
in Erscheinung treten. Bemerken möchte ich noch, daß unsere 
Fälle, soweit sie mit Drehstuhl- und Kaltspülungsmethode (Bárány) 
untersucht wurden, vollkommen normale vestibuläre Erregbarkeit 
zeigten. Außerdem möchte ich darauf hinweisen, daß die eben er- 
wähnten Gleichgewichts- und Zeigestörungen auch bei Abszessen 
und Erweichungen im Temporallappen beobachtet werden. Die 
pallidären Symptome sind durch den Druck oder durch das Ein- 
wachsen des Schläfenlappentumors in das Pallidum verursacht. 
Für beide Auffassungen haben wir bei unseren Kranken stützende 
Belege. Bei einem zur Sektion gekommenen Fall hatte der vom 
Temporallappen ausgehende Tumor Putamen und Globus pallidus 
vollkommen aufgefressen. Bei einem glücklich operierten rechts- 
seitigen Schläfenlappentumor, der ursprünglich exquisit die halb- 
seitigen pallidären Symptome gezeigt hatte, waren diese, sowie das 
Fallen und Vorbeizeigen wenige Tage nach der Operation ver- 
schwunden. Das Auftreten des Tremors in der herdgekreuzten 
Hand und sein Verschwinden mit Zunahme der anderen Parkinson- 
erscheinungen spricht vielleicht für die Vogtsche Auffassung, 
daß der Tremor ein Striatumsymptom sei. Denn es liegt die An- 
nahme doch nicht fern, daß der Tumor zunächst nur das Putamen 
schädigt, das Pallidum aber, durch den Ausfall des Putamens so- 
garenthemmt, funktioniert. Wird nun durch weiteres Wachs- 
tum des Tumors auch das Pallidum außer Funktion gesetzt, so ver- 
schwindet der Tremor und das reine Pallidumsyndrom tritt in Er- 
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scheinung. Die mehrfach in der Literatur erwähnten choreatischen 
und athetotischen Bewegungen in der herdgekreuzten Hand können 
durch eigenartiges Wachstum des Tumors, durch Schädigung des 
Putamens und eventuell des Nucleus caudatus verursacht sein. Die 
herdgekreuzte mimische Fazialisparese, der Tremor der herdge- 
kreuzten Hand, sowie die Rigidität und Fixationsspannung, die be- 
sonders stark im herdgekreuzten Arm und Bein in Erscheinung 
treten, stützen die Auffassung von den vorwiegend gekreuzten Be- 
ziehungen zwischen Corpus striatum und Extremitäten, während 
wir anderseits sehen, daß die Rumpf- und Nackenmuskulatur von 
beiden Striata beherrscht werden. Normale Frontalschnitte werden 
davon überzeugen, wie leicht Schläfenlappentumoren Globus palli- 
dus und Putamen isoliert affizieren können, ohne innere Kapsel und 
Thalamus zu erreichen, 

Die Differentialdiagnose gegenüber Kleinhirnaffektionen ist bei 
gleichzeitig vorhandenen pallidären Erscheinungen ohne weiteres 
gegeben. Sehr schwierig dagegen gestaltet sich die Diagnose gegen- 
über Stirnhirntumoren. Jedoch zeigen Kranke mit Schädigungen 
im Stirnhirn nach den Angaben Goldsteins mit der herd- 
gekreuzten Hand nach außen vorbei, was allerdings bei den auf 
unserer Abteilung beobachteten Stirnhirnaffektionen nicht so sicher 
beobachtet werden konnte. Außerdem fallen sie nach unserer Er- 
fahrung nicht so exquisit nach hinten, wie wir es bei den Schläfen- 
tumoren beobachtet haben. Psychische Ausfallserscheinungen und 
pallidäre Ausfallserscheinungen zeigen diese Kranken ebenso wie 
unsere Kranken. Ob unser geschilderter Symptomenkomplex: Fall 
nach hinten und herdgekreuzt, spontanes Vorbeizeigen mit der 
herdgekreuzten Hand nach innen, herdgekreuzter Parkinsonismus 
mit besonderem Hervortreten der mimischen Fazialisparese be- 
stimmten Partien des Schläfenlappens (Mingazzini) entspricht, 
kann ich auf Grund der geringen Erfahrungen nicht entscheiden. 
Es besteht aber kein Zweifel, daß die Diagnose Schläfenlappen- 
tumor auf Grund der geschilderten Symptome einwandfrei gestellt 
werden kann. Schwierigkeiten könnten nur feine Unterscheidungen 
machen, ob ein Tumor vom Putamen und Pallidum auf denSchläfen- 
lappen übergreift oder umgekehrt. | 
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17.Mingazzini,G. und H. (Rom): 


Ein neuer Beitrag 
zur örtlichen Diagnostik von Rückenmarkstumoren. 


Bekannt ist die neuerdings von Sicard ausgegangene An- 
regung, zwecks Feststellung krankhafter Prozesse in oder auch auf 
der harten Rückenmarkshaut, welche einen Druck auf das Rücken- 
mark ausüben, in die subdurale Rückenmarkshöhle eine ölige 
Flüssigkeit einzuspritzen: das „Lipojodol‘“, welches aus Mohnöl 
mit 40% Jod besteht und eine außergewöhnliche Undurchlässigkeit 
gegen die Röntgenstrahlen aufweist. Es werden 2 ccm von dieser 
Substanz in die subdurale Rückenmarkshöhle eingespritzt, und 
zwar nach voraufgegangener Injektion einer gleichen Menge von 
physiologischer Kochsalzlösung durch das Ligamentum occipito- 
atlantoideum oder in die tiefer liegenden Stellen des Halsmarks, 
durch den Raum zwischen VI. und VII. Halswirbel, worauf bei der 
Berührung mit dem Liquor die Lipojodolmasse sich in wenigen 
Minuten verdichtet und, falls keine Rückenmarkkompression be- 
steht, bis zur Höhe des Blindsacks der Dura, also zum Niveau des 
II. Kreuzwirbels hinunterfließt, wo sie sich staut. Besteht hingegen 
in der subduralen Rückenmarkshöhle ein pathologisches Hindernis, 
z. B. eine Geschwulst, eine fibrös hypertrophische Pachymeningi- 
tis usw., so staut sich die Lipojodolmasse über dieser Stelle. Es 
ist klar, daß in diesem Falle das Schattenniveau der Lipojodol- 
masse im Röntgenbild — und zwar genau die untere Grenze des- 
selben — dem oberen Rande des Krankheitsprozesses entspricht, 
der ihre Stauung bedingte: wodurch die Beurteilung desKrankheits- 
sitzes entweder bestätigt oder berichtigt werden kann. Zur Ver- 
vollständigung der Lipojodolprobe kann man auch die untere Kom- 
pressionsgrenze des Rückenmarks bestimmen, indem man das Lipo- 
jodol durch den Raum zwischen 2. und 3. Lendenwirbel einspritzt, 
wobei der Patient vor und während der Injektion in Trendelen- 
burgstellung gebracht wird (Bianchini). 

Wir hatten die Gelegenheit, in 2 eigenen Fällen die Lipojodol- 
einspritzungen auszuführen, während ein 3. uns von Herrn 
Dr. Tanfani freundlichst überlassen wurde. 


1. Fall: Echinococcus subduralis partis superioris med. dorsalis. 


Patient war schon vor 13 Jahren wegen einer subduralen Echino- 
kokkuszyste im Niveau des mittleren Teiles des Rückenmarkes einer 
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Laminektomie der VII-X. Brustwirbel unterzogen worden. Heilung. Im 
November 1923 weist er ein neues, fast stürmisches Syndrom auf, näm- 
lich zuerst Schmerzen längs der unteren Zwischenrippenräume und all- 
mählich spastische Parese. 

Aus dem Status (Januar 1924) ergibt sich: Spastische Parese, Fuß- 
klonus, Babinski; Abwesenheit der Bauch- und Kremasterreflexe; Hyper- 
algia des Penis und der linken Skrotumhälfte; Hypoaphie der von der 
VII-X. linken Brustwurzel innervierten Haut; Bathyanästhesie und Aste- 
reognose, Pallanästhesie der Fußknochen, Hypopallanästhesie der 
Beckenknochen und der unteren Glieder. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein schmerzlicher, die schrecklichen, 
zuerst oberen Zwischenrippenschmerzen, sowie die spastische Paraplegie 
führten zur Diagnose von Kompression des oberen Teiles des Brust- 
markes, und, da Patient eine Laminektomie infolge einer Echinokokkus- 
zyste der mittleren Brustwirbel vor dreizehn Jahren überstanden hatte, 
nahm man an, daß es sich um einen infolge derselben Ursache auf das 
Rückenmark ausgeübten Druckes handelte. Die genaue Diagnose des Sitzes 
war im vorliegenden Falle deshalb schwer, weil die bilateralen Schmer- 
zen am meisten über die unteren Zwischenrippenräume ausstrahlten und 
sowohl die Abwesenheit der Bauchreflexe, die hypalgetische Zone, die 
Anaphie im oberen, linken Quadrant des Unterleibes auf die Folge der 
ersten Laminektomie zurückzuführen waren. Die neuen subjektiven Sen- 
sibilitätsstörungen betrafen nur die tieferen Sensibilitätsformen (Aste- 
reognose, Bathyanästhesie der Füße und die Pallästhesie der unteren 
Glieder); nur der Schmerz, der sich beim Drucke auf die 4., 5., 6. para- 
vertebrale Brustzone entfaltete, ließ annehmen, daß der Druck diesen 
Wirbeln entsprechend stattfand. Die Injektion von Lipojodol bestätigte 
diese Annahme, denn die Flüssigkeithieltam Rande des IV. Brustwirbelsan. 

Die Laminektomie deckte in der Tat das Vorhandensein einer aus 
dem Körper der drei (IV., V., V.) Rückenwirbel kommenden Echino- 
kokkuszyste auf, die vollständig entfernt wurde (Prof. Alessandri). 
Patient weist eine bedeutende Besserung auf; und zwar zeigte er vor 
zwei Monaten nur eine geringe spastische Paraparese. 


2. Fall: Tumor subduralis partis inf. medullae dorsalis. 


Der zweite Fall bezieht sich auf eine Patientin, die seit zwei Jahren 
(seit 1922) an Schmerzen längs des unteren, rechten Gliedes gelitten 
hatte. Im April 1924 trat rechts eine vollständige Lähmung und links eine 
Parese des unteren Gliedes auf. Der Status wies eine Berührungs- und 
Schmerzhypoästhesie auf, welche die Hautwurzelzone von der 2. sakralen 
bis zur 3. lumbalen (einschließlich) befallen hatte. Es bestand auch 
beiderseitige Hypopallästhesie der Füße, links mehr; bis zum Klonus 
aufsteigende untere Sehnenreflexe, Babinski; Bauch- und epigastrische 
Reflexe waren normal. Der Druck auf die paravertebralen 12. Brust- 
und 1. Lumbaldouchen war schmerzhaft. Rechts bestand galvanisch-fara- 
dische Übererregbarkeit der Fuß- und Beinmuskeln; partielle EaR des 
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Extensor comm. digit. pedis beiderseits, vollständige EaR des Extensor 
hall. longus. 

Röntgenaufnahme der Wirbelsäule normal. 

Lumbalpunktion. Liquor: Anfangsdruck 40, von xantchromischer 
Farbe; koaguliert in Masse. Eiweiß 8,5 °/,, Pandy und Nonne positiv. 
Weichbrodt negativ. 

Der langsame, aber beständige Fortschritt der Krankheitssym- 
ptome, die neuralgieformen Störungen von radikulärem Typus zuerst 
längs des unteren rechten Gliedes, die von schwerer Parese rechts ge- 
folgt waren, Schmerz auf Druck der 12. dorsalen und 1. lumbalen para- 
vertebralen Douchen, endlich die physikalisch-chemischen und serologi- 
schen Reaktionen des Liquors führen zur Annahme, daßPatient an einem 
rechts zwischen dem VIII. und X. Brustsegment das Rückenmark kom- 
primierenden Tumor leidet. Jedoch bestand eine Inkongruenz zwischen 
den motorischen Störungen, die auf einen Druck des unteren Teiles des 
Brustsegmentes hinwiesen, und den sensiblen Störungen, die für einen 
tieferen Sitz der Geschwulst (bis in die Höhe des I. Lumbalwirbels) 
sprachen. 

Die zwischen dem 7. Zervikal- und dem 1. Dorsalwirbel einge- 
spritzte Lipojodolmasse hielt entsprechend der zwischen dem X. und 
dem XI. Rückenwirbel liegenden Zwischenwirbelscheibe an, was bezüg- 
lich der oberen Grenze der Geschwulst mit dem Resultate der klinischen 
Diagnose übereinstimmte. 

Die Laminektomie (Prof. Alessandri) der drei letzten Wirbel 
und die Inzision der darunterliegenden Dura, deckte einen mandel- 
großen, auf das Rückenmark, besonders rechts drückenden Tumor 
(Endotheliom) auf. 

Nach der Operation weist Patient eine bedeutende Besserung und 
gegenwärtig nur noch eine leichte Paraparese auf. 


3. Fall: Tumor intramedullaris partis inferioris med. dorsalis. 
(freundlichst überlassen von Dr. Tanfani, Padua). 


Erwachsener Mann. Im September 1922 brennende Schmerzen und 
Ameisenlaufen in den Füßen. Im Januar 1923 Schmerzen in der linken 
Lumbalgegend, dann Parese des homolateralen unteren Gliedes (Juni 
1923) und später des rechten. 

Der Status im Juni 1924 zeigte spastische Paraplegie beiderseits, 
Patellarklonus, Babinski, Fehlen der Achilles-, der unteren, mittleren 
und links der oberen Bauchreflexe. Bathyanästhesie sämtlicher Zonen 
der unteren Glieder; Anästhesie sämtlicher Sensibilitätsformen bis in die 
Leistengegend, von hier ab nach oben Hypoästhesie, die gürtelförmig 
rechts entsprechend der Nabellinie (D5) und links entsprechend der 
Linea xyphoidea endete (D8). Faradisch-galvanische Untererregbarkeit 
der Bauchmuskeln, besonders links. 

Vom obern Rande der hypästhesischen Hautzone links ausgehend, 
wird ein vom VII. bis zum X. Brustmarksegment sich erstreckender 
Tumor medullae diagnostiziert. 
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Im Zwischenraum von einigen Tagen werden zwei Lipojodol- 
einspritzuugen verabreicht, und zwar die erste durch das Ligamentum 
occipito-atioideum, die andere später, zwischen dem III. und IV. Lum- 
balwirbel. Erste hielt an der Höhe des X. Brustwirbels, die andere in 
der Höhe des XII. Brustwirbels an. Auch deckte sich die klinische 
Diagnose mit dem Resultate der Lipojodoleinspritzung, wie sodann 
durch die Laminektomie der drei letzten Rückenwirbel gezeigt wurde. 
Tatsächlich ergab diese nach Inzision der Dura, in der Höhe des 
X. Brustwirbels, einen 2,5 cm langen Tumor der Marksubstanz, der 
hinten in den Duralsack hineinragte. Die Geschwulst konnte somit 
nicht entfernt werden, und Patient starb nach wenigen Tagen. 


Befriedigende Resultate, besonders bei Rückenmarkstumoren, 
haben in Frankreich Sicard, Fromentier, Robineau, 
Sougques u. a., in England Percy Sergent, in Amerika 
Dandy,Cushing,Kenedy,inltalien Alessandriund 
Bianchini veröffentlicht — Kennedy nennt das Verfahren 
„bewundernswert‘. Tatsächlich gewinnt man den Eindruck, daß mit 
dieser Methode dem Chirurgen die völlige Sicherheit gegeben ist, 
beim Eröffnen der Dura die erkrankte Stelle zu treffen, was, wenn 
nicht Ausnahmefälle vorliegen, unbedingt einen diagnostischen 
Fortschritt bedeutet. Jeder Neuropathologe weiß, daß auch bei 
genauester Beobachtung der topographischen Verhältnisse zwi- 
schen Wirbelsäule und Rückenmark die exakte Ortsbestimmung 
intra- oder extramedullärer Tumoren oft nicht unwesentlichen Irr- 
tümern unterworfen ist; einmal, weil zweifellos individuelle Ver- 
schiedenheiten in bezug auf die Ansätze der Rückenmarkswurzeln 
bestehen, welche nicht selten ihren Ursprung in einem höher oder 
tiefer gelegenen Teile des Rückenmarks haben; sodann weist auch 
der objektive Symptomenkomplex nicht selten eine Inkongruenz 
zwischen sensiblen und motorischen Symptomen in bezug auf die 
Lage der Neubildung auf, woraus sich Zweifel darüber ergeben 
können, welchen von beiden Symptomengruppen mehr Bedeutung 
beizumessen ist — so z. B., wenn die obere Grenze der Anästhesie 
eine höhere Lage des krankhaften Prozesses anzeigt, als nach den 
motorischen Störungen anzunehmen wäre. Schließlich ist nicht zu 
vergessen, daß auch Neurologen von großer Erfahrung sich zu- 
weilen von Symptomen irreführen ließen, die einen Tumor medullae 
vortäuschten (Pseudotumoren). | 

Aber es ist noch ein anderer Punkt zu beachten. Bruns teilt 
mit, daß sich nicht immer entscheiden läßt, ob die untere Grenze 
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des Tumors über die entsprechende Grenze der Kompressions- 
erscheinungen des Rückenmarks hinausreicht; bei der oberen 
Grenze sei diese Feststellung leichter. Nun ist durch die Lipojodol- 
einspritzungsmethode (oberer und unterer Schatten) die Möglich- 
keit gegeben, eine Laminektomie von größerer Ausdehnung als un- 
bedingt nötig zu vermeiden. 

| Man muß aber nicht glauben, daß die auf dem neuen 
radiographischen Wege gewonnenen Kriterien völlig frei von Irr- 
tümern oder unerwarteten Zufällen sind. Es muß darauf hinge- 
wiesen werden, daß diese Untersuchungsmethode, wenn sie uns 
mit hinreichender Genauigkeit den Sitz des krankhaften Prozesses 
zu erkennen erlaubt, uns doch bei der Differentialdiagnose zwi- 
schen intra- oder extramedullärem Tumor im Stiche läßt. Dies be- 
weist unser Fall Nr. 3, bei welchem die Diagnose auf endomedul- 
lären Tumor nur nach Eröffnung der Dura gestellt werden konnte, 
obgleich der Schatten des Lipojodols im Röntgenbild dem wirk- 
lichen Sitz der Geschwulst entsprochen hatte. Außerdem müssen 
wir auch die Berichte. verschiedener Chirurgen erwähnen, die in 
mehr als einem Fall die Laminektomie zur Entfernung eines von 
tüchtigen Neuropathologen mit Hilfe der Lipojodolprobe diagnosti- 
zierten und ortsbestimmten Tumor medullae ausgeführt haben, aber 
nicht einmal eine deutliche Kompression im angegebenen Rücken- 
markssegment haben finden können. Tatsächlich fand de Mar- 
tel bei 4 von ihm wegen vermutlichen Rückenmarkstumoren ope- 
rierten Patienten keinerlei ausgesprochene Kompression in der 
Höhe des vorbestimmten Rückenmarkssegmentes und zitiert von 
den 4 Fällen 2, in denen man diagnostische Zweifel hatte und den 
Entschluß zum operativen Eingriff in der Hauptsache auf die Lipo- 
jodolprobe stützte. Es ist schwer die Ursache dieses Versagens 
zu bezeichnen, welches dem Chirurgen zweifellos wenig gelegen 
kommt. Es handelte sich vielleicht bei diesen Fällen um eine 
schwere Meningitis serosa spinalis circumscripta, die den Durch- 
tritt der Flüssigkeit nicht gestattete. . 

Noch eine andere Fehlerquelle darf nicht außer acht gelassen 
werden. Froment,LepiolundDechaune haben in einem 
Fall von Rückenmarkstumorverdacht die Lipojodoleinspritzung 
oben zwischen den Wirbeln C, und C, und unten (in Trendelen- 
burglage) im klassischen Punkt der Lumbalpunktion gemacht; die 
Lipojodolblase staute sich o ben auf der Höhe des oberen Randes 
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des D,, unten entsprechend dem D,. Der Befund war dagegen 
ein intramedullärer Tumor von gliomatösem Charakter, der vom 
VII. Halswirbel bis über den unteren Teil des VII. Brustwirbels 
hinausreichte. Hier ergab, wie man sieht, die Lipojodolinjektion 
ein exaktes Resultat für die obere Grenze des Tumors, nicht aber 
für seine untere, wahrscheinlich deshalb, weil ein Teil der Ölmasse 
zwischen Tumor und Dura eingedrungen war und sich erst dort 
staute, wo jener entsprechend seiner größten Ausdehnung fast an 
die Dura anstieß. In dem von uns berichteten 3. Fall ist diese 
Erscheinung wohl nur deshalb unterblieben, weil die Neubildung, 
die auch die Dura berührte, sich hier seitlich erstreckte, und 
zwar gleichmäßig in alle Richtungen. 

Diese Betrachtungen lehren des weiteren, daß, wo deutliche 
Symptome von beginnender Rückenmarkskompression vorliegen und 
der Lipojodolschatten auf seinem Wege nicht zum Stehen kommt, 
weil der Zwischenraum zwischen Mark und Dura noch offen ist, 
wir nicht vor dem Lamektomie zurückschrecken dürfen. 

Zum Schluß sei noch darauf hingewiesen, daß die Lipojodol- 
injektion an sich nicht ungefährlich und ohne zwingenden Grund 
nicht ratsam ist. Wie die Existenz zahlreicher Polynukleären und 
Lymphozyten im Liquor von Katzen beweist, in deren Cavum sub- 
arachnoideale Ayer und Mixter die Flüssigkeit eingespritzt 
hatten, übt sie einen Reiz auf die Häute des Rückenmarks aus. 
Der gleiche Befund wurde im Laboratorium der radiologischen 
Universitätsschule in Rom durch Lipojodoleinspritzungen in das 
Cavum subarachnoideale von Kaninchen erreicht. 

Die vorliegenden Betrachtungen berechtigen zu dem Schluß, 
daß es zur Verhütung von Irrtümern in der örtlichen Bestimmung 
von Rückenmarkstumoren, wie schon de Martel hervorhebt, in 
der Regel nötig ist, sich mehr auf die klinischen Symptome als auf 
die Resultate der Lipojodoleinspritzung zu stützen, wenn auch 
letztere ein wertvolles Hilfsmittel ist. — Der Ausspruch unseres 
Kollegen Nonne, daß die Klinik uns in unseren diagnostischen 
Urteilen Führerin sein muß, bleibt zu Recht bestehen. 


Aussprache: 


C. Negro (Turin): Im Anschluß an die Mitteilung von Prof. 
Mingazzini erlaube ich mir, einige Beobachtungen anzugeben. Es 
ist mir bei durch Geschwülste des Rückenmarks entstandenem Druck 
Dermographia alba mit einer horizontalen Grenzlinie unterhalb der 
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Druckstelle aufgefallen. Oberhalb des Druckes bleibt hingegen gewöhn- 
liche Dermographia rubra wie bei normalem Zustande unverändert. Das 
Phänomen beruht meiner Ansicht nach auf der Reizung der Vasokon- 
striktoren, die wahrscheinlich längs der Pyramidenbahn und der vor- 
deren Rückenmarkswurzeln verlaufen. Das Phänomen verdient zwar 
weitere Studien; trotzdem darf man es vorläufig als ein diagnostisches 
Zeichen des Rückenmarkdruckes in frischen Fällen betrachten. Ich 
möchte noch hervorheben, daß bei längerem Druck des Rückenmarkes 
eine Hämophilie der spongiösen Substanz der Wirbelsäule sowie der 
Meningen sich kundtut. Wahrscheinlich beruht sie auf einer durch 
längeren Druck entstandenen Vasodilatatoren-Paralyse. Endlich möchte 
ich noch die Aufmerksamkeit darauf lenken, daß bei den operativen 
Eingriffen der Wirbelsäule, um eine subdurale Geschwulst zu entfernen, 
die Dura immer, wenn möglich, zugenäht werden muß, weil bei der 
evtl. längeren Dorsallage im Bett des Patienten ein Abfluß des Liquors 
nach der Operation entstehen kann, der ein großes Hindernis für die 
Heilung abgibt. Ich habe einen unglücklichen Fall beobachtet, wo der 
Patient deswegen, 20 Tage nach der Operation, starb. In den letzten 
Tagen war er infolge des Abflusses des Liquors (etwa 120 ccm pro Tag) 
derartig abgemagert, daß er wie eine ägyptische Mumie aussah. Was ich 
hervorgehoben habe, ist, meiner Meinung nach, von Wichtigkeit auch 
in physiologischer Beziehung, indem es demonstriert, daß der Liquor 
eine wichtige Rolle in der allgemeinen Ernährung der Gewebe des 
Körpers spielt. 


18. Gamper, Ed. (Innsbruck): 


Klinische Beobachtungen an einem Fall von Arhinenzephalie 
(mit Filmvorführung) und Mitteilung des anatomischen Befundes 
(mit Projektion von Diapositiven). 


Vortr. gibt unter Vorführung von Filmaufnahmen und Dia- 
positiven einen vorläufigen Überblick über die Ergebnisse der kli- 
nischen Beobachtung und anatomischen Untersuchung eines Falles 
von Arhinenzephalie. Das Kind — ein Mädchen — kam im Alter 
von 3 Monaten in der Klinik zur Aufnahme und konnte 1 Woche 
lang in seinen Lebensäußerungen studiert werden; dann erlag es 
einer interkurrenten lobulären Pneumonie. 

Geburtsgewicht des Kindes 2430 g, Körperlänge bei der Ge- 
burt 43 cm. Längenzuwachs während der 3 monatigen Lebens- 
dauer etwa 5 cm, dagegen sank das Körpergewicht stetig ab bis 
auf 1920 g. 

In seinem Gesamtverhalten wechselte das Kind zwischen zwei 
gut unterscheidbaren Zuständen, die man kaum anders bezeichnen 
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kann als mit Wachsein und Schlafen. Eine irgendwie geregelte 
Folge zwischen beiden Zuständen fehlte. Es gab Tage, an welchen 
sich die Kleine dem Verhalten des normalen Säuglings näherte, 
d. h. vorwiegend schlief, dazwischenhinein aber erwachte und die 
gereichte Nahrung zu sich nahm, anderseits konnte aber das 
Kind durch 1—2 Tage in dem schlafartigen Zustand verharren, 
um dann wieder durch 12 Stunden und länger recht frisch und 
wach zu sein. Im wachen Zustande hielt das Kind die Augen offen 
und zeigte ein gelegentlich sogar recht lebhaftes Bewegungsspiel. 
Die blasige Vorwölbung in der Gegend der Glabella (siehe darüber 
den anatomischen Teil) trat gut gespannt hervor, die Nahrungsauf- 
nahme erfolgte mit Behagen. Während des Schlafzustandes waren 
die Augen geschlossen, die Blase an der Glabella sank schlaff zu- 
sammen, es wurden nur spärliche, wenig ausgiebige Spontanbewe- 
sungen beobachtet. Dabei machte die Kleine oft den Eindruck 
eines behaglich schlummernden Säuglings, andermal erschien sie 
in diesem Zustande verfallen, wie unmittelbar vor dem Erlöschen, 
Bisweilen gelang es unschwer, die Kleine zu erwecken, besonders 
durch Abdecken, an anderen Tagen schien sie von einer nicht zu 
durchbrechenden Schlummersucht befallen, in der auch starke 
Weckreize nur ein vorübergehendes knappes Öffnen der Lidspalten 
und eine nur flüchtige Unruhe erzielte. Gut zu beobachten war 
manchmal das spontane Erwachen der Kleinen, das entweder 
unter plötzlichem Auffahren mit Aufreißen der Augen oder aber 
allmählich unter typisch reckelnden Bewegungen des Gesamtkör- 
pers und gequetschten Exspirationslauten erfolgte. Wiederholt 
wurde für sich allein oder anschließend an Reckelbewegungen 
typisches Gähnen beobachtet, zuweilen mehrmals hintereinander: 
Weites Aufreißen des Mundes, Absteigen des Unterkiefers, kräf- 
tiges Rückwärtsbeugen des Kopfes und Inspiration mit nachfolgen- 
der Exspiration. Einmal ein paar Hustenstöße, wobei beide o. E. 
über der Brust zusammenfuhren, so daß die Fäustchen aneinander- 
gepreßt wurden. Gelegentlich einmal wimmernder Laut unter 
Breitziehen des Mundes und Runzelung der Stirn-Augengegend, 
wodurch das Gesicht weinerlichen Ausdruck bekommt. Mehrere- 
mal ganz ausgesprochen lächelnder Gesichtsausdruck, der nach 
einer Weile wieder der gewöhnlichen ruhigen Miene weicht. 

Die Gesamthaltung des Körpers war im allgemeinen unge- 
zwungen, natürlich; das Kind liegt in Rückenlage in seinem Bett- 
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chen, Kopf mehr oder weniger nach der einen oder anderen Seite 
gedreht. Die o. E. werden meist leicht abduziert gehalten, die Ell- 
bogen vorwiegend gebeugt, so daB die Vorderarme über dem Tho- 
rax liegen, oder ganz spitzwinkelig gebeugt, so daß die Fäustchen 
in die Höhe des Gesichtes zu liegen kommen. Vorderarme in einer 
Mittelstellung zwischen Pro- und Supination, Handgelenke in einer 
Mittelstellung, Finger vorwiegend gebeugt, wobei Daumen öfters 
unter die übrigen Finger eingeschlagen wird; manchmal Finger- 
gelenke mehr stumpf gestreckt. Die u. E. zeigen dauernd Neigung 
zu Überkreuzung, Hüft- und Kniegelenke werden vorwiegend leicht 
gebeugt, die Sprunggelenke dorsalflektiert gehalten, zeitweise bis 
zum spitzen Winkel. Zehen entweder alle gebeugt oder mehr oder 
weniger gestreckt, bisweilen maximal gestreckt unter gleichzeitiger 
Spreizung. Bei passiven Bewegungen manchmal durchaus der 
Norm entsprechender, keinesfalls erhöhter Widerstand, andermal 
wieder stößt man auf einen deutlichen aktiven Widerstand, der 
nachläßt, wenn man dem Widerstand leicht entgegenarbeitet, 
oder es stellt sich der Widerstand erst während der passiven Be- 
wegung ein, um bei einigem Zuwarten wieder zu schwinden. 

Während des Schlafes Spontanbewegungen spärlich und von 
geringem Ausmaß: Lächelnde Verbreiterung des Mundes, gering- 
fügiges Heben der Oberlider, so daß ein ganz schmaler Lidspalt 
sichtbar wird, gelegentlich 2—3 wenig ausgiebige saugende Zun- 
genbewegungen, manchmal mit Bewegungen des Unterkiefers, wie 
sie beim Saugakt ausgeführt werden. Wenige ausgiebige Dreh- 
bewegungen des Kopfes, athetoseartige Bewegungen der Finger, 
dabei gelegentlich isolierte Bewegung eines einzelnen Finger- 
gelenkes, Streckung des Handgelenkes, ein- oder doppelseitige 
Beugung der Vorderarme, vorübergehende Streckung in Hüfte und 
Knie, Dorsalflexion im Sprunggelenk. Alle Bewegungen wenig 
ausgiebig und im allgemeinen langsam ablaufend. 

Im wachen Zustand ist die Bewegungsunruhe viel lebhafter; 
die Kleine ist nie durch längere Zeit ganz ruhig. Ausgiebige spon- 
tane Kopfdrehung nach der Seite, und zwar entschieden häufiger 
nach rechts, recht kräftiges Abheben des Kopfes von der Unter- 
lage, an das sich häufig ein leichtes Aufrichten des Rumpfes an- 
schließt, als ob das Kind sich aufsetzen wollte, Breitziehen des 
Mundes, Heben und Senken des Unterkiefers mit oder ohne Vor- 
schieben der Zunge; Bewegungen im Bereich der o. E., einseitig 
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oder bilateral, wie Abduktion in den Schultergelenken, andere Male 
Annäherung der o. E. an die Mittellinie, Bewegungen in den Ell- 
bogen in den verschiedensten Bewegungsrichtungen. Die Bewegun- 
gen erfolgen vorwiegend in den großen Gelenken, daneben aber 
doch auch Fingerbewegungen, ja sogar isolierte Bewegungen im 
Daumenendglied. Die rechte o. E. wird entschieden häufiger und 
ausgiebiger bewegt als die linke. Sehr häufig kehrt eine Bewegung, 
und zwar wiederum besonders rechts, wieder, durch welche das 
Fäustchen in die Gegend des Kinns oder Mundes geführt bzw. über 
die Mund-Kinngegend hinübergewischt wird. 

Die Bewegungen im Bereiche der u. E. erfolgen zumeist, nicht 
immer, bilateral, wobei rechte u. E. ausgiebiger bewegt wird als 
die linke Streckung beider u. E., dann wieder ausgiebiges Hoch- 
ziehen, darauf neuerliche Streckung, wobei aber die Hüftgelenke 
immer leicht gebeugt bleiben. Ständige Neigung zum Überkreuzen 
beider Beine. Öfters Kopf- und Rumpfbewegungen, die ganz an das 
Aufrichten erinnern: Rasches Heben des Kopfes nach vorne, daran 
anschließend deutliches Abheben des Rumpfes von der Unterlage, 
Hebung der o. E. und Anziehen der u. E., dabei leichtes Stöhnen. 
Einmal wurde eine typische Preßbewegung beobachtet, wie bei 
einer Stuhlentleerung, dabei wurden die beiden Fäustchen bei stark 
gebeugten Vorderarmen aneinandergepreßt, das Gesicht breit ver- 
zogen und ein wimmernder Laut ausgestoßen. 

Bulbusbewegungen sehr geringfügig, die Bulbi stehen meist 
in starrer Mittelstellung, nur gelegentlich sieht man einige wenige 
ruckartige Bulbusbewegungen in der Horizontalen, ganz vereinzelt 
eine ausgiebige Seitenbewegung. Blinzelbewegungen selten 

Prüfung der Sinnesfunktionen: Das Kind ist offenbar blind, 
Lichtreize bleiben ohne jede Reaktion, beide Pupillen sind selır eng, 
reagieren nicht auf Belichtung. Auf starke akustische Reize reagiert 
das Kind, allerdings auch im wachen Zustand durchaus nicht 
immer. Bei positivem Versuchsergebnis fährt das Kind, z. B. beim 
Zusammenklatschen der Hände, jäh zusammen, hebt den Kopf 
etwas, streckt beide Handgelenke, andere Male tritt eine nur leichte, 
rasch sich wieder legende Unruhe ein. Häufig bleiben aber auch 
starke akustische Reize völlig wirkungslos. Gegenüber umschrie- 
benen Berührungsreizen ist das Kind recht unempfindlich, man 
kann Kopf, Wangen, Rumpf in breiten Angriffsflächen berühren, 
ohne daß eine Reaktion bemerkbar würde. Am ehesten löst noh 
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eine Berührung des Naseneinganges eine Reaktion in Form einer 
leichten Kopfdrehung und wenig ausgiebigen Armbewegungen aus. 
Auf Nadelstiche reagiert das Kind mit einem leichten Zusammen- 
schrecken unter Abduktion der Oberarme und Streckung der Hand- 
gelenke und der Finger, andere Male mit leichter Allgemeinunruhe. 
Die deutlichste Wirkung wird bei Anwendung großflächiger Tempe- 
raturreize erzielt, z. B. bei Abdecken des Kindes oder im Bad, es 
genügt aber schon rasches Anblasen des Gesichtes. Auf Anblasen 
reagiert das Kind prompt mit einem lebhaften Zusammenfahren, 
der Kopf wird nach rückwärts gebeugt, die Lider zusammen- 
gekniffen, die Oberarme werden blitzschnell abduziert, die Vorder- 
arme gestreckt, der Rumpf nach vorne und nach der Seite ge- 
krümmt. —- Einbringen von Zucker in den Mund löst einige 
leckende Bewegungen der Zunge aus, auf Einbringen von Salz 
wird der Mund gespitzt unter Fältelung um die Mundspalte, und 
die auftretende Konfiguration des Mundes würde man ohne weite- 
res als den bekannten Ausdruck einer unangenehmen Geschmacks- 
empfindung deuten. Auf die verschiedensten Geruchsreize erfolgt 
keine Reaktion. 

Reflexe: Cornealreflex bds. auslösbar, Bauchdeckenreflexe 
recht deutlich, und zwar erfolgt beim Streichen einer Bauchseite 
stets eine bilaterale Kontraktion der Bauchmuskulatur. Triceps- 
reflex bds. auslösbar, vom Radius her Vorderarmbeugung. K.S.R. 
und A.S.R. bds. gut auslösbar, bei Bestreichen der Fußsohle 
prompte Dorsalflexion beider Sprunggelenke unter Dorsalflexion 
der 4 äußeren Zehen; die große Zehe tut nicht immer mit, wenn 
sie aber mitbeteiligt ist, erfolgt ebenfalls eine Streckbewegung. 

Der oft wiederholte Versuch, durch Reize an der Vola eine 
Umklammerung auszulösen, hatte nie eine konstante Reaktion zur 
Folge; bisweilen schlossen sich die Finger des Kindes langsam um 
den Finger des Untersuchers, um ihn gleich wieder loszulassen. 
Eine überzeugende Umklammerung wurde nie beobachtet. 

Besondere Aufmerksamkeit wurde der Prüfung der von M a g - 
n us und seiner Schule beschriebenen Reflexe gewidmet. Das Kind 
zeigte typische tonische Halsreflexe auf Kopfdrehen. Wenden sowie 
Heben und Senken des Kopfes waren ohne erkennbaren Einfluß auf 
den Extremitätentonus. — Tonische Labyrinthreflexe waren fest- 
stellbar. Nachweisbar waren weiterhin Labyrinthstellreflexe auf 
den Kopf. ein Körperstellreflex auf den Kopf und ein Halsstell- 
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reflex. -— Deutliche Reaktionen auf Bewegungen, und zwar sowohl 
Drehreaktionen auf den Kopf und auf die Augen, sowie Labyrinth- 
drehreaktionen auf die Extremitäten, als endlich Reaktionen auf 
Progressivbewegungen. 

Nahrungsaufnahme und damit zusammenhängende Automatis- 
men: Das Kind wurde von den ersten Lebenswochen an mit der 
Saugflasche ernährt. Der Saugakt erfolgte in völlig normaler 
Weise, nur schien das Kind dabei rasch zu ermüden. 

Bei dem Kind ließ sich nun in ganz besonders guter Weise ein 
schon wiederholt am normalen Säugling studierter Automatismus, 
den Vortr. unlängst in einer Arbeit als oralen Einstellautomatismus 
des Säuglings bezeichnete, in Einzelheiten verfolgen. Das Wesen 
des Automatismus besteht darin, daß bei Reizung einer umschrie- 
benen Stelle der Lippenschleimhaut (am besten Bestreichen mit 
dem eigenen Finger) eine Reaktion einsetzt, die darauf eingestellt 
ist, den reizausübenden Gegenstand in die Mundspalte zu bringen. 
Es öffnet sich unter Abstieg des Unterkiefers der Mund, die ge- 
reizte Lippenpartie sucht sich durch eine den jeweiligen Reizort 
angepaßte Verziehung bzw. Verschiebung um den Gegenstand 
herumzulegen, und endlich setzt eine dem Ort des Reizes räumlich 
genau zugeordnete Kopfbewegung ein in dem Sinne, daß der 
Gegenstand des Reizes in die Mundspalte gerät, worauf er von den 
Lippen gefaßt wird, und nun beginnen die typischen Saug- 
bewegungen. 

Der geschilderte Automatismus konnte wiederholt auch als 
spontane, richtiger als vom Kind selbst ausgelöste Erscheinung be- 
obachtet werden: Wenn die Kleine mit ihren Fäustchen an die Lip- 
penschleimhaut geriet — eine auffallend häufig wiederkehrende 
Bewegung — setzte oft der Automatismus ein und endete mit einem 
Lutschen an den Fingern. 

Die eingehende Besprechung der klinischen Beobachtung soll 
in einer ausführlichen Veröffentlichung erfolgen. 

Die anatomische Untersuchung des Falles, die noch nicht ganz 
zum Abschluß gediehen ist, ergab die Zugehörigkeit zu jenem 
Typus von Mißbildung des Zentralorgans, die Kundrat als 
Arhinenzephalie abgegrenzt hat. Das Endhirn ist im vorliegenden 
Fall schwer verkümmert und zum größeren Teil in einen in der 
Glabellagegend aus dem Schädelraum austretenden Enzephalo- 
zelensack nach vorne hin verzogen. Der Ventrikelhohlraum ist 
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einheitlich, jede feinere Differenzierung von Rinde und Mark fehlt. 
Die Wände des Endhirnhohlraumes werden gebildet von unregel- 
mäßigen knolligen und wulstigen Massen, die den Charakter eines 
bestimmten Typus heterotoper Bildungen aufweisen: die Zellen- 
massen haben die allgemeinen Eigenschaften der grauen Substanz. 
jedoch ohne innere Architektonik. Die Riechnerven fehlen. Am 
Übergang des Endhirns zum Mittelhirn entsprechend der hinteren 
Grenze des embryonalen Cavum Monroi sind die Wandungen des 
Zentralorgans membranartig glatt und der von ihnen umspannte 
Hohlraum ist mit üppigen Plexusknäueln und -windungen erfüllt. 
Das Zwischenhirn liegt vollkommen frei und weist zwar weniger 
ausgeprägte, aber doch noch beträchtliche Abweichungen von den 
normalen morphologischen Verhältnissen auf, die sich nur mit Hilfe 
von Abbildungen anschaulich darstellen und verständlich machen 
lassen. Die Vierhügelplatte ist gut ausgebildet, der Fuß des Hirn- 
schenkels fehlt. Oblongata, Kleinhirn und Rückenmark sind ab- 
gesehen von gewissen, die feinere Architektonik nicht berührenden 
Verschiebungen in den beiden ersteren sehr gut ausgebildet, Him- 
nerven 2—12 gut entwickelt. 

Die Verfolgung der Markscheidenserie ergibt das Fehlen aller 
Bahnsysteme, die in unmittelbarer Abhängigkeit vom Endhirn bzw. 
von den Hemisphären und Stammganglien stehen. Dagegen schei- 
nen, soweit die bisherige Durchmusterung der Präparate ein Urteil 
gestattet, alle jene Systeme, deren Verlauf und Verknüpfung sich 
innerhalb der Abschnitte Rückenmark, Oblongata, Kleinhirn, Mit- 
telhirn vollzieht, vorhanden zu sein. Unklar und des genauen Stu- 
diums noch bedürftig sind die Faseranordnungen im Zwischenhin. 
wo die abnormen Gestaltsverhältnisse die Identifizierung erschw®- 
ren und überdies die Markscheidenfärbung weniger scharf ist als 
in den distaleren Gebieten. Man sieht aber jedenfalls proximal vom 
roten Kern ausgiebige Faserzüge in das Zwischenhirn einstrahlen. 
die sicher zum Teil der Schleifenfaserung, zum Teil der zentralen 
Haubenbahn entstammen. 

(Der Fall wird an anderem Orte ausführlich publiziert werden.) 
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19. Börnstein, Walter (Frankfurt a. M.): 


„Über eine eigenartige Form des Spasmus').“ 
(Mit Filmvorführung.) 


Einem jetzt 27 jährigen jungen Manne wurde im August 1918 
durch Granatsplitter de Carotis communis der linken 
Seite durchschlagen. Es stellten sich eine Parese im rechten 
Arm und Bein, eine schwere, im wesentlichen motorische, 
Aphasie und gewisse Sympathicusstörungen am linken 
Auge ein; sämtliche Störungen bestehen ziemlich unverändert noch 
heute fort. Der Babinskische Reflex war niemals auszu- - 
lösen. — Allmählich bildete sich eine eigentümliche Motili- 
tätsstörungimrechten Arm aus, die sich dadurch aus- 
zeichnet, daß der Armin einer bestimmten Stellung 
spastisch fixiert ist, daß diese Spasmen durch Reize ver- 
schiedener Art leicht völlig beseitigt werden können und 
daß nach ihrer Lösung Pseudospontanbewegungen 
eintreten, die — bei gleicher Ausgangshaltung in stets der glei- 
chen Weise verlaufend — den Arm in die gleiche spa- 
stische Stellung zürückführen. — Diese Dauer- 
stellung bietet ein sehr charakteristisches Bild, das sich 
von der bei Pyramidenbahn-Läsion eintretenden spastischen 
Dauerstellung wesentlich unterscheidet: Der Oberarm ist 
etwa rechtwinklig vom Rumpf abgehoben und leicht nach 
hinten gezogen; der Unterarm ist spitzwinklig gegen 
den Oberarm gebeugt und etwas nach innen gedreht; die 
Hand steht, etwa in Höhe der Brustwarze, in extremer Dorsal- 
flexion. Von den Fingern ist der Daumen leicht opponiert und 
im Grundgelenk gebeugt, im Endgelenk meist gestreckt; der 
Zeigefinger ist im Grundgelenk halb gebeugt, in den übrigen 
Gelenken gestreckt; der Mittelfingerhakenförmig gekrümmt: 
diebeiden letzten Finger sind mit Mittel- und Endglied 
maximal gegen die Handfläche eingeschlagen. — Daumenund 
ZJeigefingersindalsomehr-wenigergestreckt, 
die beiden ulnaren Finger sind stark gebeugt. 
während der Mittelfinger eine mittlere Stel- 
lung einnimmt. Die Hand ist proniert. Der ganze Arm 
ist in dieser Haltung, wie gesagt, spastisch fixiert. -—- 
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Durch wiederholte Dehnung der spastischen Muskeln, insbesondere 
der Handgelenkstrecker, gelingt es aber, die Spasmen zulösen: 
der Arm wird locker und passiv vollkonunen frei beweglich. Nach 
kurzer Zeit aber treten unwillkürliche Bewegungen im Arm ein, die 
ihır in die geschilderte Dauerstellung zurückführen. Das Eintre- 
tenderSpasmen wird beschleunigt durch passive Bewegungen, 
insbesondere Annäherung der Insertionspunkte. Auch passive Lage- 
veränderungen des Kopfes, wie sie Simons und Goldstein 
beschrieben haben, beeinflussen den Verlauf der Bewegungen. Ins- 
besondere aber wirken aktive Bewegungen des Kranken, in der pare- 
tischen wie in den anderen Extremitäten, und Aufregungen verstär- 
kend. Im Schlafe lassen die Spasmen nach. Nach dem Gesagten 
bedarf es keiner weiteren Ausführungen, daß die geschilderten mo- 
torischen Störungen durch eine Läsion der „striären“ 
Apparate (striär im weitesten Sinne) bedingtsind. 


Besonders charakteristisch erscheint uns die Haltung der 
Hand des Kranken. Daß dieser Handhaltung eine gewisse bio- 
logische Bedeutung zukommt, dafür sprechen unsere 
Beobachtungen an zwei weiteren Krankenundam Ge- 
sunden. 


Der eine Kranke, ein 56 jähriger Mann, leidet seit etwa 5 Jahren 
an strio-thalamischer Lues mit Athetose in beiden Hän- 
den, besonders der rechten. Bei dem dauernden Wechsel der Finger- 
stellungen kehrt besonders häufig eine Stellung wieder, in der der Dau- 
men abduziert (und gestreckt oder im Endgelenk gebeugt), der Zeige- 
finger ausgestreckt, die beiden letzten Finger stark — besonders in den 
Grund- und Mittelgelenken — gebeugt sind, während der Mittelfinger 
eine mittlere Haltung einnimmt. Die Handsynergie ist hier gelockert. 


Der andere Kranke ist ein 14 jähriger Knabe mit traumati- 
scher Epilepsie. Während der Anfälle besteht eintonischer 
Streckkrampf des rechten Armes. Die währenddessen eingenom- 
mene Fingerstellung entspricht ganz der soeben beschriebenen: Der 
Daumen ist abduziert, der Zeigefinger gestreckt, der Mittelfinger in 
halber, die beiden ulnaren Finger in stärkerer Beugung. Daß diese 
Fingerhaltung auch in diesem Falle durch eine „striäre‘ Funktions- 
störung bedingt ist, glauben wir nach den Forschungen insbesondere 
von Ziehen und von Krisch annehmen zu müssen, welche für den 
Eintritt dertonischen Phase im epileptischen Anfall einen „striären‘“ 
Reizzustand verantwortlich machen. Bei der Operation zeigte sich an der 
vermuteten Stelle — vom unteren Teil der vorderen Zentralwindung bis 
in das Stirnhirn hinein — eine mit der Dura verwachsene Narbe. Über 
einen ähnlichen Fall — eine traumatische Epilepsie mit Krankheitsherd 
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in der gleichen Gegend — berichten soeben PötzlundSchloffer?). 
Auch hier ist während der Anfälle der Zeigefinger gestreckt, während 
die übrigen Finger krampfhaft gebeugt sind. 

Daß es sich bei dieser Handhaltung nicht um eine zufällige 
Muskelkombination handelt, daß vielmehr einphysiologisch 
präformierter Mechanismus vorliegt, darauf weist der 
Umstand, daß der Gesunde diese an sich recht komplizierte 
Haltung so leicht willkürlich nachahmen kann. Wir pflegen 
die gleiche Handstellung einzunehmen beim Zeigen auf einen 
Gegenstand: Die Hand ist dabei proniert; die Finger sind in der 
beschriebenen Stellung. Auch wenn wir die Hand locker nach 
unten fallen lassen — besonders deutlich, wenn der Ellbogen dabei 
aufgestützt ist — kommt diese Tendenz zum Vorschein. 

Neben dieser eigentümlichen Handstellung scheinen uns 
besonders von Interesse die in gesetzmäßiger Weise ablaufenden 
Pseudospontanbewegungen bei unserem ersten Kran- 
ken (die im Film vorgeführt werden), die den Arm immer wieder 
in die gleiche Stellung hineinbringen und unssodasEntstehen 
eines komplizierten Spasmus unmittelbar be- 
obachtenlassen. 

Suchen wir diese Pseudospontanbewegungen zu bekannten 
Krankheitsbildern in Beziehung zu bringen, so glauben wir, daß 
sich hier ziemlich nahe Berührungspunkte zu Bewegungsstörungen, 
wie sie Kleist, Foerster, Bostroem, Cassirer u.a. 
beschrieben haben, ergeben. Besonders nahe kommt unserem Fall 
aber das von Gamper und Untersteiner beschriebene 
Krankheitsbild. Auch hier sehen wir eine gesetzmäßig ablaufende 
Bewegung in einem bestimmten Dauerzustand erstarren, der 
physiologisch determiniert ist. 

Ob und inwieweit das Auftreten der beschriebenen „Zeige- 
stellung‘ unter pathologischen Umständen alsdiagnostisches 
Hilfsmittel —- vielleicht zur Unterscheidung von angeborenen 
und erworbenen Athetosen — zu verwerten ist, werden weitere 
Beobachtungen lehren müssen. 


1) Med. Klinik. Bd. XX. 1924. S. 1209. 


234 AYALA — K. FLICK und K. HANSEN 


20. Herr Ayala (Rom): 
Über familiäre amaurotische Idiotie. 


Familie, bestehend aus Tante und drei Nichten, die klinisch 
und pathologisch unter dem Bilde einer juvenilen amaurotischen 
Idiotie, aber ohne jede Amaurose erkrankten. Die Krankheit be- 
gann im 3. und 4. Jahr und führte etwa im 12. zum Tode. Sie 
ging mit zunehmender schlaffer Parese sämtlicher Extremitäten 
zum Teil mit Pyramidenbahnsymptomen, epileptischen Anfällen 
und Aphasie und allmählicher Verblödung einher. Pathologisch- 
anatomisch zeigen die Ganglienzellen, speziell die motorischen, im 
gesamten Zentralnervensystem die typischen Veränderungen der 
Spielmeyer-Vogtschen Form. Die Veränderungen an der 
Glia sind geringgradig, im Kleinhirn scheint nur ein Schwund 
der Purkinjezellen zu bestehen. 


21. K. Flick und K. Hansen (Heidelberg): 


Die Elektrophysiologie des Trousseauschen Phänomens, 
nebst Bemerkungen zur sog. Tonusfrage. 


Da ich annehmen darf, daß Ihnen die Spaltung unter den Be- 
arbeitern des Tonusproblems bekannt ist, kann ich unter Vermei- 
dung von Einzelheiten den Ausgangspunkt der folgenden Unter- 
suchungen sogleich darlegen: 

Die Frage, ob neben der tetanischen, durch Zerebrospinal- 
nerven vermittelten Kontraktionsform des quergestreiften Skelett- 
muskels noch eine autonom innervierte tonische Kontraktions- 
form anzuerkennen sei, schien uns — neben anderen Grün- 
den +) — so lange im Sinn der ersten Antwort entschieden, als es 
nicht gelingt, am Menschen einen physiologischen Verkürzungs- 
zustand nachzuweisen, dem das sichere Kennzeichen der teta- 
nischen Kontraktion, die biphasischen Aktionsströme, fehlt. Irr- 
tümliche gegenteilige Befunde sind in mehreren Arbeiten der 
letzten Jahre Hansen, Hoffmann, v. Weizsäcker’), 
Weigelt’), Mann und Schleier‘)) mit verbesserter Me- 
1) Z. f. Biol. 1922. Bd. 74. S. 121. 

2) 2.2.0. 


3) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1922. Bd. 74. S. 129 ff. 
a) Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 1924. Bd. 91. S. 551. 
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thodik richtiggestellt worden. Nun ist es freilich denkbar, daß 
dieses Zeichen einer tetanischen Kontraktion sich undurchdring- 
lich, wie eine gute Deckfarbe, über eine möglichenfalls außerdem 
bestehende tonische Kontraktion legt; aber das ist nicht erwiesen, 
solange nicht am quergestreiften Skelettmuskel der Nachweis einer 
mechanisch deutlichen physiologischen Kontraktion o h n e biphasi- 
sche Aktionsströme gelungen ist. 

Dieser ganz entscheidende Nachweis scheint Behrendt'), 
Dittler und Freudenberg’) gelungen zu sein. Sie fanden 
in der Krampfstellung der Finger bei der Atmungstetanie eine der 
eben formulierten Forderung entsprechende Verkürzungsform: Die 
bei der Tetanie auftretende Adduktionsstellung des Daumens 
bleibt erhalten, auch wenn man die zuführenden Zerebrospinal- 
nerven durch Novokain ausgeschaltet hat; die vor der Novokaini- 
sierung vom M. add. pollic. ableitbaren Aktionsströme schwinden 
nach der Unterbrechung der Innervation, der Krampfzustand des 
Muskels aber bleibt. Mit diesem Befund halten die genannten For- 
scher 1. nicht nur den Nachweis einer echten tonischen Verkür- 
zung des Muskels für erbracht, sie erachten auch 2. die — u. a. 
auch von uns vertretene — These der Relation von Kontrak- 
tionsstärke und Amplitude der Aktionsströme für hinfällig: letzteres 
um so mehr, als sie auch schon vor der Novokainisierung bei der 
Entwicklung der Pfötchenstellung einen Parallelismus von Aktions- 
strom- und Kontraktionsintensität nicht finden konnten: während 
des Höhepunktes der Kontraktion soll eine geringere Amplitude der 
Aktionsströme zu beobachten sein als kurz vor und nach der Akme. 

Die Auswirkung der Folgerungen auf die Tonuslehre ist so 
_ folgenschwer, wie die Befunde entscheidend sind. 

Eine Nachprüfung derselben rechtfertigte sich also; um so mehr 
als eine von Freudenberg und Läwen’) vorgenommene 
und methodisch klarer übersehbare Wiederholung des Experimen- 
tes an Hunden negativ ausfiel. — Ich kann ihnen nun einfach 
die Ergebnisse der Untersuchungen von Dr. Flick und mir be- 
richten, und in Hinsicht auf Methodik und sonstige Einzelheiten auf 
die ausführliche Veröffentlichung in der Zeitschrift für Biologie. 
Bd. 83, verweisen: 

1) Klin. Wochenschr. 1923. S. 866/919. 


2) Pflügers Arch. 1923. Bd. 201. S. 182. 
3) Klin. Wochenschr. 1923. S. 2169. 
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I. Das Trousseausche Phänomen: 1. Bei einer 
Patientin, die an echter Tetanie litt, haben wir zu wiederholten 
Malen den ganzen Ablauf des Trousseauschen Phänomens 
untersucht, und dabei stets einen sehr genauen Parallelismus zwi- 
schen Amplitude der Aktionsströme und Stärke der mechanischen 
Kontraktion festgestellt. Kurven siehe Z. f. Biol., Bd. 83. 2. Nach 
Denervation des einen Arms durch Novokainisierung des plexus 
brachialis war das Phänomen nicht mehr auszulösen. Der musc. 
adduct. pollic. der denervierten Hand blieb völlig erschlafft, Aktions- 
ströme waren nicht zu beobachten. 3. Da das Phänomen ausbleibt, 
auch bei Leitungsunterbrechung proximal von der Druckstelle, 
ist seine Zurückführung auf eine direkte Nervenreizung nunmehr mit 
Sicherheit abzulehnen; ebenso die Deutung des Phänomens als Folge 
einer lokalen Blutstauung. 4. Die Frequenz der Aktionsströme ist 
— worauf auch H. Schaeffer') hingewiesen hat — identisch 
mit der Frequenz der zerebrospinal unterhaltenen Willkürkon- 
traktion. | 

Alle die genannten Befunde erweisen direkt, daß das Trous- 
seausche Phänomen der Ausdruck einer zerebrospinalen, teta- 
nischen Innervation ist; und zwar handelt es sich, wie aus den 
experimentellen Befunden 3 und 4 direkt abgeleitet werden kann, 
um einen Reflex: Das Trousseausche Phänomen ist 
ein ,„Fremdreflex“ im Sinn P. Hoffmanns. 

I.DieAtmungstetanie. Die Erweiterung unserer Ver- 
suche auf gesunde Versuchspersonen in der Atmungstetanie 
führte auch hier, bei allen fünf Versuchspersonen übereinstim- 
mend, zu einem klaren Ergebnis: In strenger: Anlehnung an die 
Methodik Dittlers und Freudenbergs denervierten wir 
jetzt 5cm oberhalb des Handgelenks durch Injektion von Novo- 
kain in die nervi ulnaris, medianus und den ram. cut. nerv. radial. 
Wir haben mit voller Sicherheit während der Atmungstetanie nicht 
ein einziges Mal eine — und wenn auch nur die mindeste — me- 
chanische Kontraktion der Musc. adduct. pollieis der denervierten 
Hand beobachten können. Dementsprechend ließen sich auch nie 
von diesem Muskel Aktionsströme ableiten. In der nichtdener- 
vierten anderen Hand verlief gleichzeitig die Entwicklung der 
Pfötchenstellung fast wörtlich wie beim Trousseauschen 


1) Dtsch. med. Wochenschr. 1920. S. 1073. 
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Phänomen, mit strenger Parallelität von Aktionsstrom und mecha- 
nischer Spannung. Vgl. Tafel I u. Ia (a. a. O.). 

Diese Befunde bestätigen die Befunde DittlersundFreu- 
denbergs nicht, und erzwingen durch nichts die Annahme einer 
Hypothese, die jene Autoren durch ihre Befunde schon verifiziert 
sahen. | 

Über Deutungen kann man diskutieren, über Tatsachen aber 
kann es keine Meinungsverschiedenheiten geben. Wie kommt es, 
daß im vorgetragenen Fall die Tatsachen nicht übereinzu- 
stimmen-scheinen? 

Wir haben zahlreiche Möglichkeiten erwogen; aber nur für 
eine glauben wir im Ablauf der Atmungstetanie greifbare 
Handhaben zu finden: man kann in der Tat manchmal beob- 
achten, daß auch an der denervierten Hand der Daumen sich 
einschlägt, indem er adduziert wird, ohne daß vom M. add. pollie. 
Ströme abzuleiten sind. Tritt die genannte mechanische Wirkung 
auf, so ist gleichzeitig eine Flexionsstellung der Daumenendpha- 
lange, ja, auch eine Krallenstellung der Hand vorhanden — wie 
dies auch Behrendt und Freudenberg direkt für ihre 
Atmungstetaniehand angeben (bei Dittler und Freuden- 
berg fehlen Versuchsprotokolle). Diese Stellung beruht auf einer 
Kontraktur der langen volaren Unterarmmuskeln, die bei forcier- 
ter Atmungstetanie mit in den Krampf eintreten, und deren Ner- 
venäste den nerv. medianus bzw. ulnaris oberhalb der durch die 
Novokaininjektion getroffenen Stellen verlassen. Die scheinbare 
Adduktionswirkung am Daumen ist auf die Kontraktion des flexor 
pollieis longus zurückzuführen, dem bei intakter Hand eine abdu- 
zierende, bei Lähmung der kurzen Handmuskeln aber eine addu- 
zierende Wirkung zukommt. Über diesen Funktionswechsel der 
musc. flexor pollicis longus liegt eine sehr genaue 
Untersuchung von Cramer') an Nervenverletzten vor: „Die 
Adduktion des Daumens kann auch bei völliger Lähmung des 
adductor pollieis mit guter Kraft ausgeführt werden mit Hilfe des 
flexor pollieis longus, allerdings ist damit eine Beugung der End- 
phalange verbunden. Sobald man den Kranken auffordert, die 
Endphalange dabei gestreckt zu erhalten, kann er die Adduktion 
ur mit geringer Kraft ausführen usw.“. In der Atmungstetanie 


4) Monatsschr. f. Neurol. u. Psych. 1917. Bd. 41. S. 198. 
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sind, wenn die Adduktionswirkung beobachtet wird, die Endpha- 
langen des Daumens und der übrigen Finger gebeugt und weisen 
somit auf eine Kontraktion der langen volaren Unterarmmuskeln 
hin. In der Tat werden diese Muskeln bei tiefer Atmungstetanie 
oft in den Krampf mit einbezogen; durch ihre, bzw. die Wirkung 
des flexor pollicis longus wird eine Funktionstüchtigkeit des 
musc. adductor pollicis vorgetäuscht; diesen selbst fanden wir 
immer nach der Denervation — wie gesagt — ganz erschlafft und 
auch bei passiver Abduktionsführung stets ohne jeden Widerstand 


und völlig unerreghar. 
Aussprache: 

Freudenberg (Marburg): Die Deutung für den Ausfall des 
von mir beschriebenen Versuches in dem Sinne, daß nach Denervation 
mittels Novokain die Krampfstellung des Daumens durch Krampf des 
langen Beugers bedingt sei, muß ich ablehnen. Sie vermag weder die 
Oppositionsstellung des Daumens, noch die Härte des Daumen- 
ballens im Krampfe, auf deren Feststellung wir stets besonderen 
Wert legten, zu erklären. Weiter bleibt unverständlich bei jenem Er- 
klärungsversuch, weshalb in der ausgeschalteten Extremität der 
Krampf bei der Atmung, wie wir feststellten, stets eher und intensiver 
zustande kommt als in der nicht ausgeschalteten. Endlich spricht für 
die tonische Natur des von uns beschriebenen Phänomens das Ver- 
halten des Stoffwechsels im schweren Carpopedalspasmus. Beruhte 
dieser auf einer Tätigkeit des Tetanusapparates, so müßte hierbei eine 
Azidose wie bei anderen Krämpfen nachweisbar sein. Da aber eine 
solche fehlt, müssen wir hier eine besondere Innervationsform annehmen. 

Foerster (Breslau): Der Flexor pollicis longus hat sicher 
adduktorische Wirkungen auf den Daumen, besonders wenn er mit 
dem exquisit adduktorischen Extensor pollicis longus zusammenwirkt. 
Trotzdem verstehe ich nicht recht, wie Herr Hansen in den Experi- 
menten von Freudenberg die entstehende tonische Contractur des 
Daumens auf den Flexor pollicis longus zurückführen will, da ja Herr 
Freudenberg Medianus und Ulnaris ganz hoch oben am Arm in- 
filtriert hat, wobei doch der Flexor pollicis longus ebenso wie die 
Muskeln des Daumenballens ausgeschaltet sein muß, wenn es über- 
haupt möglich ist, durch perkutane Novakaininfiltration die Nerven- 
leitung so durchgreifend auszuschalten, wie es Freudenberg an- 
nimmt. Mir persönlich erscheint dies sehr unwahrscheinlich. 

Hansen (Schlußwort): 1. Herrn Prof. Foerster ist zu ant- 
worten, daß die Denervation nur experimentell verwertbar ist, wenn 
man sie ganz tief, also etwa 5 cm oberhalb des Handgelenks, setzt, 
wie dies auch Freudenberg und seine Mitarbeiter in den ange- 
zogenen Arbeiten getan haben. Plexusinjektionen sind in der Tat zu 
unsicher und nur beweisend bei nachweisbarer vollständiger motorischer 
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Denervation, also in Fällen, wie sie unter I. geschildert sind. 2. Über 
den Funktionswandel am M. flex. pollic. longus kann der nicht im Zweifel 
sein, der Gelegenheit hat, pathologische Fälle mit Ulnarislähmungen 
zu sehen. Der Muskel hat dann Adduktorwirkung, wie man dies auch 
durch Willkürinnervation des flex. pollic. longus nach tiefer Ulnaris- 
medianusdenervation demonstrieren kann. Hansen. 


22. Buss (Bremen): 
Über Behandlung der Enzephalitis mit Trypaflavin. 


In Nr. 15 d. D. m. W. 1923 und in Nr. 30 derselben Zeitschrift 
1924 haben Peltzer und ich über 25 Fälle frischer Encephalitis 
epidemica berichtet, von denen diejenigen, welche frühzeitig mit 
Trypaflavin eingespritzt waren, ohne Ausnahme genasen und 
wieder arbeitsfähig wurden. Ich will vorweg erwähnen, daß alte 
Fälle von Enzephalitis von uns nicht mit Trypaflavin behandelt 
sind und wir darüber keine Erfahrung haben. 

Die Anwendung des Trypaflavin geschah intravenös in 
1/,%iger Lösung, wie sie von der Fabrik Leopold Casella 
&Co.inFrankfurta.M. in sterilen Ampullen zu 5 oder 10 g 
Inhalt geliefert wird, und zwar stiegen wir von 5 und 10g pro 
Injektion später auf 20—30 also 2—3 Ampullen & 10 g der 
1/,%igen Lösung. Das Trypaflavin gehört zu den Akridinfarb- 
stoffen. — Es wird anstandslos vertragen, selbst in größeren 
Mengen. Von L. Benda entdeckt, empfahl es Ehrlich zur 
Behandlung von Trypanosomenkrankheiten, und sein Schüler, der 
Engländer Browning, nahm es 1914 mit nach England, wo es 
als Wundantiseptikum überall benutzt wurde. Neufeld, 
Schiemann und Baumgarten haben experimentell fest- 
gestellt, daß das Trypaflavin auch im lebenden Körper von der 
Blutbahn aus Bakterien zu töten vermag. Richard Stephan 
behauptet, daß der durch Toxine geschädigte und in seiner 
Funktion geschwächte, retikulonendotheliale Bindegewebsapparat 
durch die intravenöse Injektion des Trypaflavin tonisiert werde 
und einen starken Funktionsimpuls bekomme, der zur völligen 
Überwindung der Funktionshemmung führen könne. Buzello 
prüfte beim Menschen 11 verschiedene Mittel auf ihre Desinfek- 
tionskraft und kam zu dem Resultat, daß die höchste Desinfek- 
tionskraft dem Trypaflavin und Argochrom, von den Alkalien der 
40%igen Urotropinlösung zukomme. Stephan sagt: Die Indi- 
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kation der intravenösen Trypaflavin-Injektion umfaßt vorläufig 
das Gebiet aller akuten Infektionskrankheiten. 

Zu den anfangs erwähnten 25 Fällen kommen nun noch 
15 Fälle frischer Enzephalitis hinzu, die wir seit Anfang ds. Js. 
beobachtet und ebenso behandelt haben. Wir werden diese Fälle 
noch näher beschreiben. 

In dieser Gruppe von 15 Fällen sind nun 4 vorgekommen, die 
uns anfangs als Versager erschienen, die sich aber nachher als teils 
schwer komplizierte Fälle, teils als Fehldiagnosen herausstellten. 

Der 1. Fall, Frau P., war eine ausgesprochene Enzephalitis 
mit akut einsetzender Erkrankung unter Kopfschmerzen, Somno- 
lenz, Unruhe, hohem Fieber, Bronchitis, Augenmuskellähmungen 
und Muskelzuckungen. Die Frau war stark unterernährt, im 
7. Monat schwanger und es mußte das abgestorbene Kind durch 
Kaiserschnitt abgenommen werden. Es bestand andauernd hohes 
Fieber und starb die Frau einige Tage später. Die Sektion ergab eine 
frische Lungentuberkulose. Die mikroskopische Untersuchung des 
Corpus striatum ergab perivaskuläre Zellinfiltration mäßigen Gra- 
des, Neuronophagie, keine Blutungen, Vermehrung der Gliazellen. 

Der 2. Fall war eine akute Miliartuberkulose. Beide Fälle 
sind obduziert und untersucht durch Prof.Borrmann. 

Der 3. Fall war ein Typhus abdom., mit Parese des linken 
Beines, heftigen zerebralen Erscheinungen und anfangs negativem 
Widal. Aus dem Blut wurde jedoch der Typhusbazillus gezüchtet. 
Die Patientin starb, die Sektion wurde verweigert. 

Der 4. Fall war eine Hysterika. Die Patientin hatte bereits 
zwei Anfälle von Enzephalitis überstanden. Sie täuschte uns 
kurze Zeit durch ihre Klagen, heftige Kopfschmerzen, hohes Fieber 
und markierte große Unruhe. Wir überführten sie, daß die Tempe- 
ratur künstlich gemacht war und befahlen Überführung in die 
Irrenanstalt. Sofort waren alle Erscheinungen und Klagen ver- 
schwunden und die Patientin verließ nach einigen Tagen bei 
gutem Befinden das Krankenhaus. 

Ob alle unsere Fälle nun wirklich dauernd geheilt sind. 
kann ich natürlich nicht behaupten, das muß noch abgewartet 
werden. Bei keinem der Fälle, und zwar sind die schwersten Fälle 
wieder zur Beobachtung gekommen, haben wir den Parkin- 
sonschen Symptomkomplex oder Andeutungen davon feststellen 
können. Von den 1923 publizierten 9 Fällen, welche aus den 
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Jahren 1921 und 1922 stammen, sind 5 Fälle gut geblieben, von 
den anderen habe ich keine Nachricht erhalten können. 

Von den in der zweiten Arbeit erwähnten Kranken ist Nr. 11 
E. Sch. im Frühjahr 1924 auswärts unter den Erscheinungen der 
akuten Enzephalitis erkrankt und vom Arzt sofort mit Trypa- 
flavin behandelt. — Sie ist. dann einige Wochen später zu uns ins 
Krankenhaus gekommen, ist auf der Besserung und bietet keine 
Zeichen von Parkinson. Die Wirkung des Trypaflavin zeigt 
sich bei den zeitig zur Behandlung gelangten Fällen meist schon - 
nach 2—3 Tagen, indem die heftigen Kopfschmerzen und die 
große Unruhe nachlassen und das Fieber fällt. In besonders schwe- 
ren Fällen machen wir 2 Injektionen am Tage. Nach 4—5 Tagen 
sind die Hauptbeschwerden, über welche die Kranken klagen, er- 
heblich gemildert und zum Teil geschwunden. In den Fällen, wo 
die Behandlung erst nach 1—2 Wochen nach Beginn der Erkran- 
kung einsetzte, verschwinden die Beschwerden viel langsamer, 
wenngleich Fieber schon nicht mehr oder nur unbedeutend vor- 
handen ist; besonders halten Kopfschmerzen und das Schwindel- 
gefühl beim Aufrichten, wie die Augenmuskellähmungen und die all- 
gemeine Schwäche und Kraftlosigkeit am längsten an. Bei schweren 
Fällen, die 3 Wochen nach Beginn und noch später in Behandlung 
kamen, kann eine restlose Ausheilung kaum noch erwartet werden. 
Diese Fälle verlangen '/,—*/, Jahre lange Behandlung und sind 
dann weder beschwerdefrei, noch frei von objektivem Befund und 
man kann über das endgültige Resultat noch nichts Sicheres sagen. 

Ich möchte dann noch erwähnen, was mir besonders aufge- 
fallen ist: | 

Schwere Enzephalitisfälle rezidivieren nach längerer oder kür- 
zerer Zeit oder neigen zu neuen Erkrankungen (Fall Nr. 11 und 15). 
Alle, durch gleichzeitig bestehende Krankheiten komplizierten 
Fälle verlaufen schwer und geben schlechte Resultate. 

1. Fall 1: Frau P., Schwangerschaft, Unterernährung, frische 

Lungentuberkulose. 

2. Fall 11: Kombination mit hereditärer Syphilis. 

3. Fall 16: von seiten des Nervensystems hereditär belastet, 

‚, Schädeltrauma, Abusus spirit. 

Die verspätet in Behandlung gekommenen Fälle waren zum Teil 
gar nicht, zum Teil noch gut, zu beeinflussen, obwohl Rückfälle 
oder Neuerkrankungen nicht ausblieben (Fall 15 und spätere Fälle). 

Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte. 16 
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Die Vermutung, daß unsere Fälle größtenteils leichte gewesen 
sind, ist nicht richtig. Es waren sehr viel schwere und wie erwähnt 
auch drei Todesfälle darunter. 

Prof. Fr. O. Hess, Köln, hat nachgewiesen, daß von den 
Enzephalitiserkrankungen 36% völlig arbeitsunfähig blieben, 23% 
im akuten Stadium starben, 41% arbeitsfähig geworden sind, aber 
Restsymptome zeigten. Prof. Stern sagt: daß die Zahl der Kran- 
ken, welche unmittelbar, im Anschluß an den akuten Anfall, sich 
schnell restlos wieder erholen, mit oder klinische Narben, eine 
relativ geringe ist. Namentlich dann, wenn im akuten 
Stadium keine Behandlung erfolgt ist. 

Angesichts dieser Tatsachen und unserer guten Resultate 
und der vielen zustimmenden Zuschriften, welche ich von Ärzten 
und Professoren bekommen habe, fordere ich nochmals energisch 
auf, das Trypaflavin bei akuter Enzephalitis in genügenden Dosen 
und längere Zeit fortgesetzt zu verwenden. Ich wüßte nicht, daß 
es zurzeit etwas Besseres gäbe. An der Wirksamkeit des Re- 
konvaleszentenserums (Prof. Stern) zweifle ich nicht, schon aus 
Analogien. Aber wann, wo und wie oft ist es möglich, ein solches 
zu erhalten? Das ist und bleibt Zufall oder beschränkt auf 
große Nervenkliniken. Das Trypaflavin ist jedem Arzt zugäng- 
lich, in der Stadt und auf dem Lande und in jeder, selbst primi- 
tivsten Hütte anwendbar. 


23. Gierlich (Wiesbaden): 


Über das Pronationsphänomen der Hand 
als frühes Kennzeichen einer Läsion der Pyramidenbahn. 


Es kommen fast täglich Kranke in unsere Behandlung, bei 
denen eine Entscheidung darüber getroffen werden muß, ob die 
vorgebrachten Klagen rein funktioneller Natur sind, oder aber eine 
Läsion der Pyramidenbahn zugrunde liegt. Prognose und Thera- 
pie werden wesentlich von diesem Gesichtspunkt beeinflußt. Spe- 
ziell die Lazarettätigkeit verlangte von uns dauernd wichtige Ent- 
scheidungen in dieser Hinsicht. | l 

Wenn nun auch ausgeprägtere Störungen in der Funktion der 
Pyramidenbahn an dem bekannten Trias der Symptome: Hyper- 
tonie der Muskulatur, Prädilektionstyp der Lähmung und Mit- 
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bewegungen leicht zu erkennen sind, so ist es doch oft sehr schwie- 
rig, objektive Krankheitszeichen aufzufinden, wenn obige klassische 
Symptome noch völlig fehlen. An den unteren Extremitäten haben 
wir im Babinskischen Phänomen der großen Zehe ein hoch- 
empfindliches Reagens für leichte Störungen in der Pyramidenbahn, 
selbst wenn es sich, wie im epileptischen Anfall, nur um vorüber- 
gehende Schwankungen handelt. An den oberen Extremitäten ver- 
sagt das korrespondierende Zeichen am Daumen. Wir haben aber 
in den letzten Jahren in dem Meyerschen Grundgelenkreflex 
der Finger und dem Lerischen Vorderarmbeugereflex bei Ein- 
rollen der Hand gut brauchbare Kennzeichen für intakte Pyra- 
midenbahn kennengelernt, und wissen ferner durch S. Auer- 
bach, daß die Oppositionsbewegung des Daumens an die Unver- 
sehrtheit der Pyramidenbahn gebunden ist. 

Ich’möchte nun über ein weiteres frühes Kennzeichen für eine 
Schädigung der Pyramidenbahn der oberen Extremitäten berichten, 
welches mir beim Suchen nach solchen Symptomen in der Lazarett- 
zeit auffiel und seither systematisch weiter verfolgt wurde. Es 
handelt sich um das Unvermögen der Kranken in normaler Aus- 
giebigkeit die Hand zu supinieren in Verbindung mit einer Steige- 
rung des Eigenreflexes des M. pron. teres. Wenn man die Ober- 
arme seitlich an den Rumpf anlegen, dann die Unterarme und 
Hände in rechtem Winkel vorstrecken läßt, so gelingt es dem Ge- 
sunden leicht, die Hände völlig zu supinieren, d. i. nach außen 
zu rollen, bis die Handflächen horizontal nach oben schauen. Es 
beträgt somit der Winkel von voller Pronation zur völligen Supi- 
nation der Hand in dieser Stellung 180 °. Dieses Verhalten ändert 
sich bei auch nur leichter Läsion der Pyramidenbahn. Dann ge- 
lingt auf der kranken Seite die Supination nur bis etwa zur Mittel- 
stellung, bis zu einem Winkel von 90°. DieHand wird in der Vertikal- 
ebene festgehalten. Der Unterschied gegenüber der gesunden Seite 
ist sehr frappant und springt sofort in die Augen, wenn man auf das 
Symptom achtet (Fig. 1). Beim Gegendruck mit der Hand findet 
man einen federnden spastischen Widerstand, der sich gewöhnlich 
bei langsamem Vorgehen allmählich lösen läßt. Bei längerem Be- 
stehen kann diese spastische Kontraktur der Pronationsmuskeln 
bereits in eine mehr oder weniger fixierte übergegangen sein. 

Der Kranke weiß von dieser Supinationsbehinderung gewöhn- 
lich nichts, da diese ausgiebige Supination der Hand bei den täg- 
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lichen Verrichtungen kaum gebraucht wird. Ihr Fehlen muß also 
vom Arzt gesucht werden. Bei völligem Wegfall der Pyramiden- 
bahn steht die Hand in allen typischen Fällen in voller Pronations-, 
Flexions- und Abduktionskontraktur, wie sie namentlich für 
jugendliche Hemiplegiker als charakteristisch von Lewan- 
dowsky und mir beschrieben wurde. Von diesen drei Kontrak- 
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Zeichnung nach der Natur. Rechts leichte Läsion der Py-Bahn. Die Supi- 
nation der Hand gelingt nur bis zur Mittelstellung. Frappanter 
Unterschied mit der linken gesunden Seite. 


turen kommt somit die Pronation zuerst zur Ausbildung und er- 
reicht bei nur geringer Schädigung der Pyramidenbahn in charakte- 
ristischer Weise eine Mittelstellung zwischen voller Pronation und 
Supination. Flexions- und Abduktionskontraktur sind unter die- 
sen Umständen noch nicht vorhanden. 

Untersucht man weiter, so findet man regelmäßig eine starke 
Erhöhung des Pronationsreflexes der Hand gegenüber der gesun- 
den Seite. Dieser Reflex ist im wesentlichen ein Eigenreflex des 
M. pron. teres, der nach der Ansicht von Paul Hoffmann in- 
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handelt, der bei einiger Übung leicht isoliert zu erzielen ist und nur 
bei etwa 3% der Untersuchten nicht hervorgerufen werden konnte. 
Verfehlt man die Sehne des M. pron. teres und trifft die des M. ex- 
tensor carpi rad., so erfolgt natürlich eine Beugung der Hand, oft 
verbunden mit Pronation. Der Pronationsreflex der Hand folgt iu 
seinem allgemeinen Verhalten den bekannten Gesetzen der Eigen- 
reflexe. So finden wir ihn bei Neurasthenikern gleich dem Pat. 
S. R. lebhaft gesteigert, bei Hinterstrangaffektionen abgeschwächt 
resp. erloschen. In unseren Fällen mit leichter Läsion der Pyra- 
midenbahn kann er isoliert sehr verstärkt sein. Bei weiterer Aus- 
dehnung der Erkrankung gesellt sich dann Steigerung der anderen 
Eigenreflexe der Armmuskeln, spez. des meist untersuchten M. 
brachio-rad. und triceps hinzu. 

Ich möchte somit als Pronationsphänomen (Pron.-Phän.) der 
Hand, welches für leichte Schädigung der Pyramidenbahn der obe- 
ren Extremitäten charakteristisch ist, eine spastische Pronations- 
kontraktur der Hand bezeichnen, welche die Hand beim Versuch 
der Supination etwa in der Mittelstellung zwischen Supination und 
Pronation festhält, verbunden mit lebhafter Erhöhung des Eigen- 
reflexes der Pronationsmuskeln. 

Ich will nun kurz einige der klinischen Fälle schildern, auf 
welchen sich meine Schlußfolgerungen aufbauen. Von besonderem 
Interesse sind die Fälle, in denen ein Krankheitsgefühl bezüglich 
der willkürlichen Bewegungen überhaupt nicht vorliegt und die 
Anzeichen des Pron.-Phän. erst eine speziell hierauf gerichtete 
Untersuchung zutage fördert. Es zeigt dies Verhalten deutlich, 
wie wenig die Behinderung der vollen Supination der Hand den 
Durchschnittsmenschen in seinen alltäglichen Verrichtungen stört. 
Selten zeigen sich bei eingehender Untersuchung die Fälle ganz 
rein. Meist finden sich noch andere Anzeichen von leichter Läsion der 
Pyramidenbahn, z. B. das Babinskische Phänomen oder andere 
pathologische Reflexe oder auch geringe Erhöhung der Sehnenreflexe 
der kranken Seite, leichteParesen einzelnen Muskelsynergismen usw. 


M. Anna, 54 J. alt (Städt. Krankenhaus, Abtlg. Dr. Heymann). 
Aufgenommen wegen chron. Bronchitis. Mit den Nerven und in ihren 
Bewegungen sei sie heute völlig gesund. Gibt aber auf Befragen an, daß 
sie am 23. 3. 1921 nachts starkes Kopfweh, Schwindel und Erbrechen ge- 
habt habe, verbunden mit einem Gefühl von Eingeschlafensein über die 
ganze linke Körperseite. Keine eigentliche Lähmung. 

St. pr. 10. VII. 1922. Pron.-Phän. an der linken Hand sehr aus- 
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gesprochen. Beim Vorstrecken von Unterarm und Hand unter recht- 
winkeliger Beugung im Ellenbogengelenk gelingt die Supi- 
nation der rechten Hand leicht und völlig bis zum X 
von 180°, links dagegen nur bis zur Mittelstellung, 
einem X von etwa 95°. Passiv läßt sich die Supination der Hand durch 
allmähliches Lösen weiterführen bis zu einem X von etwa 130°. Dann 
stößt man auf fixierte Kontraktur. Pat. empfindet die Lösung schmerz- 
haft. Eine genaue Beobachtung zeigt, daß die Pat. die linke Hand bei 
allen Verrichtungen mehr proniert hält, wie die rechte. Pron. Refl. der 
Hand links +++ rechts n. Brachiorad. Refl. links vielleicht etwas 
stärker als rechts, Biceps und Triceps Refl. r=1. Das Pron.-Phän. ist 
im Sitzen besser zu prüfen als im Stehen. Im letzteren Falle spannt 
Pat. etwas, wodurch die Untersuchung behindert wird. Meyers G. 
G. R. und Leris Beugerefl. des Vorderarms bei Einrollung der Hand 
sind beiderseits gut auslösbar und gleich. Pat. S. R., Ach. S. R. r—=1, 
kein Babinski, Oppenheim, Gordon oder sonstige pathol. 
Refl. an den unteren Extremitäten. Art. rad. und temp. deutlich ver- 
härtet. Puls 4 X 16 in einer Minute, Blutdruck H,O 200. 

M. Katharina, 78 J. alt (Städt. Krankenh. Abtlg. Dr. Heymann). 
Aufgenommen wegen Gallenblasenbeschwerden. Gibt an in keiner Weise 
im Gebrauche der Glieder behindert zu sein. Auf Befragen erzählt sie, 
daß sie im Dez. 21 beim Austeilen der Suppe Mittags, die Suppe ver- 
schüttet und ein Gefühl der Schwäche auf der rechten Körperseite 
gehabt habe. Keine Bewußtseinsstörung, keine eigentliche Lähmung. 
St. pr. 17. VI. 22. Die Bewegungen in dem linken Arm und der 
Hand sind im allgemeinen ausgiebig und normal kräftig. Beim Prüfen 
der Supination in der oben beschriebenen Weise zeigt sich sofort der 
Unterschied zwischen 1. und r. Die rechte Hand kann nur 
bis zur Mittelstellung, d. i. bis zu einem <% von etwa 90° 
supiniert werden, passiv kaum mehr. Alle anderen Bewegungen 
der Hand völlig ausgiebig. Bewegungen der Finger frei und unbe- 
hindert. Meyers G. G. R. erfolgt rechts nicht so prompt wie links, 
Leris Refl. beiderseits ohne erkennbaren Unterschied. Gang gut, Mo- 
tilität der unteren Extremitäten ohne Störung, Babinski und Op- 
penheim rechts angedeutet, Rossolimo zweifelhaft, Gordon O. 
Pat. S. R., Ach. S. R. rechts > 1. Bauchdeckenrefl. r. = o, l. n. O. Clonus. 
Zäpfchen steht nach links, das Gaumensegel ist leicht vorgedacht, 
Sprache leicht nasal. Beim Intonieren von a. o. u. geht das Zäpfchen 
noch mehr nach links, das Gaumensegel wölbt sich flach vor. Beim 
starken Intonieren, Schlucken und Würgen geht das Gaumensegel und 
Zäpfchen beiderseitsbis zuräußersten Grenzenach oben.KeinVerschlucken. 

M. Jakob, 58 Jahre alt (Städt. Krankenhaus, Abt. Dr. Travers). 
Patient suchte wegen Ischias das Krankenhaus auf. Er fühlt sich in 
seinen Bewegungen völlig unbehindert. Bei der Untersuchung fiel dem 
Assistenten links das Vorhandensein des Babinskischen Phänomens 
auf. Die genaue Untersuchung ergibt außer Babinski ausgesprochenes 
Pronationsphänomen der linken Hand, d. h. Unvermögen, die Hand über 
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die Mittelstellung zwischen Supination und Pronation hinaus zu supi- 
nieren, und Steigerung des Eigenreflexes der Pronationsmuskeln. Leichte 
Fixation der Pronationskontraktur. Oppenheim, MendelO. Neu- 
rolog. Status außer obigem Befund völlig negativ. Patient weiß von 
einem Schlaganfall nichts. 

St., Emil, 53 Jahre alt, Privatpatient, lebte lange in den Tropen. 
Vor drei Monaten, nach dem Mittagsschlaf, Gefühl von Bewegungs- 
störung, Kribbeln auf der rechten Körperseite, schnelle Besserung. Vor 
sechs Wochen nach anstrengendem Marsch, schlechtem Schlaf, Sprach- 
verlust für kurze Zeit, fremdartiges Gefühl in der rechten Hand und 
dem rechten Fuß. Keine Ohnmacht. Die Sprache besserte sich zusehends. 
Das eigenartige Gefühl auf der rechten Seite ist auch zurückgetreten. 
Patient fühlt sich im Gebrauch seiner Glieder völlig unbehindert. 

Stat. praes. 20. 6. 23. Geringe Reste einer motorischen Aphasie. 
Beim Vorstrecken der Vorderarme und Hände gelingt die Supination 
der rechten Hand nur bis zur Vertikalstellung, links da- 
gegen völlig und leicht. Bei passiver Weiterführung der Supination 
fühlt man federnden Widerstand, der sich langsam überwinden läßt, 
so daß schließlich die Supination bis zu einem < von 180° möglich 
ist. Pronationseigenreflex der Hand r. +++ Brachiorad.-Biceps- 
Tricepsreflex r. leicht erhöht gegen 1]. Ach. S. R. und Pat. S. R. gleich- 
falls. Bauchdeckenreflex beiderseits gleich. Babinski r. +; sonst keine 
abnormen Reflexe. Blutdruck H,O 280. 

K., August, 49 Jahre alt (Privatpatient), klagt seit zwei Jahren 
über Kopfbenommenheit, Müdigkeit, Gedächtnisschwäche. Vor 14 Tagen 
Gefühl von Taubheit über die ganze linke Körperseite, wie wenn ein 
Schlaganfall kommen wollte. Arme und Beine blieben aber völlig frei 
beweglich, nur Sprache seither etwas unverständlich, näselnd. L. unterer 
Fac. leicht paretisch. Zäpfchen steht etwas nach rechts, Gaumensegel 
1. dachförmig vorgewölbt. Bei Vorstrecken der Vorderarme und Hände 
gelingt Supination der r. Hand völlig und leicht, der 1. Hand da- 
gegen nur bis etwa zur Mittelstellung. Bei passivem 
Weiterführen der Supination, federnder Widerstand. Beginn einer 
Fixation der Kontraktur. Pronationseigenreflex l. +++ Brachioradial- 
Bic.-Tric.-Reflex 1. leicht erhöht gegen rechts, Hand und Fingerbewe- 
gungen sonst völlig frei. G.G. R. +, Leri +. Mangelhafte Stereognosis 
der l. Hand, Oberflächen und Tiefensensibilität bei gewöhnlicher Prü- 
fung normal. Pat. S. R., Ach. S. R. 1. stärker als r., o. Babinski, o. Klonus. 

H.,Oswald, 56 Jahre alt (Städt. Krankenhaus, Abt. Dr. Travers). 
Mitte Dezember 1921 fiel Patient infolge Glatteis. Gleich darauf Be- 
schwerden beim Bewegen des rechten Beines, die allmählich zunahmen. 
Er arbeitete noch einige Tage, mußte dann aber wegen Lähmung der 
rechten Seite das Spital aufsuchen. | 

7. 6. 1922. Weitgehende Besserung, fühlt nur noch eine gewisse 
Unbeholfenheit und Schwere beim Gebrauch der rechten Hand. Gang 
und Bewegung der rechten oberen und unteren Extremität völlig gut, 
keine Paresen. Beim Vorstrecken von Vorderarm und Hand gelingt 1. 
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die Supination völlig und leicht, r. nur bis zur Mittelstellung. 
Bei passiver Weiterführung leicht federnder Widerstand. Beugen, 
Strecken, Abduktion der Hand und Finger gut ausführbar, doch etwas 
unbeholfen. Bei Berühren der Kuppen der vier Außenfinger mit dem 
Daumen Gefühl von Schwerfälligkeit gegenüber der linken Hand. Stereo- 
gnosis +, G. G. R. r. nicht so prompt wie 1., desgl. Lerireflex nicht so 
ausgiebig. Eigenreflex der Pronationsmuskeln r. +++ 1. n. Brachiorad.- 
Bic.-Tric.-Reflex r. ++ I. n. Pat. S. R., Ach. S. R. r. ++ 1. n. Bauch- 
decken und Kremasterreflex r. weit schwächer als 1. 

Z., Carl, 62 Jahre alt (Privatpatient). Vor 12 Wochen versagte 
beim Überschreiten des Sedanplatzes das rechte Bein, speziell der Fuß, 
kein Bewußtseinsverlust, keine Sprachstörung, keine vollständige Läh- 
mung. Patient blieb einige Tage zu Bett, Besserung. 

Stat. praes. 20. 8. 1923. Schwindel und Druckgefühl im Kopf, Ge- 
dankenlosigkeit. Rechter Fuß paretisch, steht in Equinovarusstellung. 
Leichte spastische Kontraktur in dieser Stellung. Beim Gehen Zirkum- 
duktion. Im Knie- und Hüftgelenk sind die Beuger paretisch. Patient 
klagt über Taubheitsempfinden in der rechten Hand, keine Bewegungs- 
behinderung. Stereognosis in der rechten Hand mangelhaft. Ober- 
flächenempfindung gut, Lageempfindung gestört. Bei Vorstrecken der 
Unterarme und Hände stehtdierechteHandindertypischen 
MittelstellungzwischenPronationundSupination. 
Weitere Supination aktiv unmöglich. Passiv nur langsame Lösung und 
nicht vollständig. Grobe Bewegungen der Hand und Finger im übrigen 
vollständig frei. Feinere Bewegung der Finger trotz der Ableugnung 
des Patienten leicht behindert. Pronationsreflex r. +++ Brachiorad.- 
Bic.-Trie.-Reflex nur leicht gesteigert gegen die 1l. Seite. Patient S. R., 
Ach. S. R. r. ++ 1. n., G. G. R. u. Lerireflex beiderseits n. und gleich. 
Babinski, Oppenheim r. +, 1. o. Bauchdeckenreflex fehlt rechts. Blut- 
druck H,O oscill. 215 palp. 195. 

Öfter findet man bei Fällen, in denen nach initialer, schlaffer Läh- 
mung einer Seite eine schnelle Besserung sich einstellt und an der be- 
treffenden oberen Extremität nur noch das Pronationsphänomen aus- 
geprägt ist. 

D., Josephine, 74 Jahre alt (Städt. Krankenhaus, Abt. Dr. Hey- 
mann). Am 18. 10. 1922 beim Arbeiten plötzlich ohnmächtig. Wurde 
besinnungslos mit völlig schlaffer Lähmung beiderseits ins Spital ge- 
bracht, erholte sich bald. Im ganzen sechs Stunden ohne Besinnung. 
Nach Wiederkehr des Bewußtseins zeigte sich eine schlaffe Lähmung 
über die rechte Seite, die innerhalb drei Tagen soweit zurückging, daß 
Patientin außer einer geringen Schwäche im rechten Arm und Bein 
sich völlig wohl fühlte. 

Stat. praes. 28. 10. 1922. Beim Gang schleift das rechte Bein etwas 
nach. Leichte Parese des Beines im Sinne des Prädilektionstypus. Ba- 
binski r. + Pat. S. R., Ach. S. R. rechts gesteigert. Bei Vor- 
strecken der Vorderarme und Hände findet sich das typische Prona- 
tionsphänomen r. Die rechte Hand kann nicht über die 
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Mittelstellung hinaus supiniert werden. Eigenreflex 
der Pronationsmuskel r. ++ 1. n. Die übrigen Armreflexe beiderseits 
gleich und n. G. G. S. und Lerireflex bds. n. Einzelbewegung der 
Finger vollkommen frei. 


Auffallend war bei Patienten mit angeborener zerebraler 
Kinderlähmung und Littlescher Krankheit, welche nur die 
unteren Extremitäten befallen hatte, das Vorhandensein des 
Pronationsphänomens der Hand bei daraufhin gerichteter Unter- 
suchung. 

Ich will nur zwei dieser Fälle kurz mitteilen. 


B., Paul, 14 Jahre alt (Privatpatient). Angeborene zerebrale Kin- 
derlähmung des 1l. Beines, die beim Laufenlernen zur Beobachtung kam 
und durch mehrfache Operationen nach Stoffel soweit gebessert ist, 
daß das Gehen leidlich ermöglicht wurde. In beiden Armen über keine 
Behinderung geklagt. l 

Stat. praes. 5. 2. 1924. Die l. untere Extremität spast.-paretisch in 
Streck- und Adduktionsstellung mit Equinovarusstellung des Fußes. 
Die 1. Hand zeigt das ausgesprochene Pronationsphänomen. Bei Vor- 
strecken der Vorderarme und Hände kann die l. Hand nur bis 
etwa zur Mittelstellung supiniert werden. Die Pro- 
nationskontraktur ist eine leicht fixierte, so daß völlige Supination 
auch bei passiver Lösung nicht möglich ist. Eigenreflex der Prona- 
tionsmuskeln r. ++, 1. n. Die anderen Eigenreflexe der Muskeln beider 
Arme gleich und n. Pat. S. R., Ach. S. R. 1. +++ Fußklonus l. + 
Babinski, Oppenheim, Rossolimo 1. + G. G. R., Lerireflex bds. +, Bauch- 
deckenreflex 1. schwächer wie r. 

Sp., Marie, 26 Jahre alt (Landeskrüppelheim Dr. Guradze). 

Von frühester Jugend an auf beiden Beinen gelähmt. L. angeb- 
lich eher bemerkt als r. Bis zum 7. Lebensjahre dauernd zu Bett mit 
scherenweise übereinandergeschlagenen, stocksteifen unteren Extremi- 
täten. Durch mehrfache Sehnen- und Nervenoperationen zum Gehen 
an zwei Stöcken gebracht. Die oberen Extremitäten seien ohne Bewe- 
gungsbehinderung, nur in der l. Hand fühlte Patientin gelegentlich eine 
Unsicherheit und leichte Steifigkeit der Finger. 

Stat. praes. 17. 2. 1922. Beide unteren Extremitäten stehen in 
spastischer Streckkontraktur, so daß das Gehen nur mit kleinen schlür- 
fenden Schritten möglich ist. Die Untersuchung der Hände ergibt 1. 
das Pronationsphänomen. Bei Vorstrecken der Unterarme und Hände 
bleibt beim Versuch der Supination diel. Handinhalber Supi- 
nation stehen, entsprechend einem < von etwa 95° und kann 
passiv nur wenig mehr supiniert werden. Supination der r. Hand ge- 
lingt völlig und leicht. Eigenreflex der Pronationsmuskeln l. ++ r. n. 
Die anderen Sehnenreflexe der Arme beiderseitig gleich und n. Bds. 
Babinski, Oppenheim, Mendel, Rossolimo. Ach. S. R., Pat. S. R. bds. 
+++ Fußklonus bds. + Bauchdeckenreflex bds. n. 
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Wichtig für die Auffassung des Pronationsphänomens er- 
scheinen mir Beobachtungen an jenen Fällen, welche im typischen 
Ictus apoplecticus ins Krankenhaus eingeliefert wurden. Ich habe 
an vier solchen Fällen gemeinsam mit den Abteilungsärzten den 
allmählichen Übergang aus dem schlaffen in den typischen spast.- 
paretischen Zustand der gelähmten Seite genau verfolgen können. 
Wir konnten einwandfrei beobachten, daß von allen Bewegungen 
die Pronation der Hand als erste zum Vorschein kommt. Man muß 
sie freilich suchen und zu diesem Zwecke Hand und Unterarm 
durch leichtes Anheben von der Eigenschwere befreien. Diese 
Pronationsbewegung reicht zunächst nur bis zur Mittelstellung 
zwischen Pronation und Supination und geht nach kurzer Zeit in 
spastische Kontraktur über. Gleichzeitig sind die Eigenreflexe der 
Pronationsmuskeln der Hand zu erzielen und bald gesteigert. Dann 
erst treten die anderen für die hemiplegische Lähmung so charak- 
teristischen Bewegungssynergismen und Spasmen der oberen und 
unteren Extremität auf. Babinskis Phänomen kann gleich- 
zeitig mit dem Pronationsphänomen der Hand auftreten oder auch 
etwas später. | 

Wir finden also in diesen Fällen, wo die Pyramidenbahn völlig 
ausgeschaltet ist und bleibt und infolgedessen die subkortikalen 
motorischen Zentren nach der allgemeinen Auffassung ihre phylo- 
genetische Tätigkeit wieder entfalten können, als ersten Bewe- 
gungsimpuls eine Pronationsbewegung der Hand, die bis zur Mit- 
telstellung reicht, bald in Spasmen übergeht und mit Erhöhung 
des Pronationsreflexes verbunden ist. 


H., Auguste, 68 Jahre alt (Städt. Krankenhaus, Abtlg. Dr. Hey- 
mann), 2. 6. 1922 brach heute vor ihrem Hause zusammen und wurde 
bewußtlos ins Krankenhaus gebracht, allmähliche Wiederkehr des Be- 
wußtseins und der Bewegungen der rechten Seite, die bald normal sind. 
Links völlige schlaffe Lähmung der Extremitäten, Aufblähung der l. 
Backe beim Atmen. Zunge weicht beim Vorstrecken nach links ab, 
Zäpfchen steht nach rechts. 6. 6. Bei Anheben und Ausschaltung der 
Eigenschwere kann die r Hand heute deutlich aktivetwas 
proniert werden, bis etwa zur Mittelstellung zwischen Pronation 
und Supination. Eigenreflex der Pronationsmuskeln deutlich zu er- 
zielen. Alle sonstigen aktiven Bewegungen und Sehnenreflexe fehlen. 
Babinski +. 

86. Die Pronationsbewegungen der |. Hand 
werden täglich kräftiger. Fast gleichzeitig mit der aktiven 
Beweglichkeit hat sich eine spastische Kontrakturin den 
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Pronationsmuskeln ausgebildet, welche die Hand in Mittel- 
stellung zwischen Pronation und Supination festhält; dieselbe ist aber 
unter federnden Bewegungen leicht in volle Supination überzuführen. 
L. Pronationsreflex +, Babinski +, sonst keine Reflexe. 

10. 6. Heute kann bei Anheben des Unterarms das Ellenbogen- 
gelenk ein wenig aktiv gebeugt werden. Brachioradialreflex schwach, 
aber vorhanden. 

14. 6. Pronationsbewegung und Kontraktur der 1l. Hand haben zu- 
genommen, desgl. die Beugebewegung im Ellenbogengelenk, auch hier 
beginnt jetzt eine federnde Kontraktur sich auszubilden. Heute sind 
ferner Beugung in Handgelenk und Finger möglich. Auch diese Be- 
wegungen sind verbunden mit beginnender spastischer Kontraktur. Am 
Ober- und Unterschenkel können die Streckmuskeln willkürlich etwas 
bewegt werden ohne Lokomotion. L. Fuß steht in Equinovarusstellung, 
leicht kontrakturiert. Bewegung in diesem Sinne willkürlich möglich. 
L. Pronationsreflex ++ Brachiorad. + Tric. R. fehlt noch. Babinski +, 
Pat. S. R. +, Ach. S. R. +, diese beiden ungefähr in der Stärke wie r. 
Gekreuzter Adduktionsreflex von r. nach 1. Es bildet sich in der Folge- 
zeit l. der für Ausfall der Pyramidenbahn charakteristische Prädilek- 
tionstyp der hemiplegischen Lähmung mit spastischen Kontrakturen 
aus. Die Pronationskontraktur der l. Hand wird nach und nach eine 
völlige, verbunden mit Beuge- und leichter Abduktionskontraktur. 
Finger in die Hohlhand eingeschlagen. Ellenbogen in rechtwinkliger 
Beugekontraktur. Oberarm leicht adduziert. In der unteren Extre- 
mität typische Streckkontraktur mit Senkung des äußeren Fußrandes 
und Adduktion des Fußes. Auf der l. Seite ist der Pronationsreflex 
gegenüber r. sehr gesteigert, desgl. der Brachiorad. Tric.-Ach. Pat. 
S. R. Babinski, Oppenheim 1. + Klonus +. 

- K., Wilhelmine, 54 Jahre alt (Städt. Krankenhaus, Abtlg. Dr. 
Heymann), 4. 6. 1922. Brach heute morgen bewußtlos zusammen. 
In diesem Zustande ins Spital eingeliefert. Allmähliche Aufhellung. 
Die Bewegungen der l. Körperseite stellen sich bald in normaler Form 
ein, die rechte Körperseite ist völlig schlaff gelähmt. 

12.6. BeiAnheben der r. Hand erfolgt deutlich 
Pronationsbewegung,diebiszurMittelstellung zwi- 
schenPronationundSupinationreicht.Pronations- 
reflex schwach aber deutlich. Sonst keinerlei Bewegun- 
gen und Reflexe r. zu erzielen. 

14. 6. Die aktive Pronationsbewegung der r. Hand hat zugenom- 
men. Es bildet sich bereits eine spastische Kontraktur in den Prona- 
tionsmuskeln aus. DieHandstehtinfolgedessengewöhn- 
lichin mittlerer Pronationsstellung, kann aber passiv 
unter leichtem Druck völlig supiniert werden. Pronationsreflex ++. 

16. 6. Heute ist bei Anheben des Vorderarmes geringe Beuge- 
bewegung im Ellenbogengelenk möglich. 

Ä 18. 6. Die Beugebewegung im r. Ellenbogen nimmt zu, auch hier 
macht sich bereits spastische Kontraktur bemerkbar. Eigenreflex der 
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Beugemuskeln des Vorderarms deutlich +. Das Pronationsvermögen 
der r. Hand und die spastische Spannung in den Pronationsmuskeln hat 
gleichfalls zugenommen, doch ist die Pronation willkürlich kaum über 
die mittlere Stellung zwischen Pronation und Supination hinauszufüh- 
ren, Pronationsreflex ++, Brachiorad. +, Babinski +. 

20. 6. Neben der vorher beschriebenen Pronationsbewegung der r. 
Hand, findet sich jetzt auch Beugebewegung der Hand und geringe Ab- 
duktionsbewegung. Die Streckmuskeln der unteren Extremität können 
jetzt willkürlich bewegt werden, jedoch ohne Lokomotion. Fuß steht in 
Equinovarusstellung, kann etwas plantarflektiert und adduziert werden. 
Pronation. Brachiorad. Tric.-Ach. Pat. S. R. r. ++ Bauchdecken- 
reflex r. o. Babinski, Gordon, Rossolimo +. 

Es bildet sich in der Folgezeit die bei Ausschaltung der Pyramiden- 
bahn charakteristische völlige Pronations- und Beugekontraktur sowie 
mittelstarke Abduktionskontraktur der r. Hand aus. Die Finger sind 
gebeugt in die Hohlhand eingeschlagen, Schulter abduziert, Ellenbogen 
in starker Beugekontraktur. Im Bein typische Streckkontraktur mit 
Equinovarusstellung des Fußes. Sehnenreflex r. lebhaft erhöht, Bauch- 
deckenreflexe fehlen. 

Diese Auswahl der Krankengeschichten möge genügen. Sie 
zeigen das Pronationsphänomen in ziemlich reiner Form. Die Supi- 
nation der Hand, d. i. Rollung nach außen gelingt willkürlich nur 
bis zur Mittelstellung zwischen Supination und Pronation. Daß der 
Übergang von dieser teilweisen bis zur völligen Pronationskon- 
traktur, je nach der Schwere der Läsion der Pyramidenbahn im 
einzelnen Falle ein fließender ist, bedarf keiner Begründung. Auch 
bei schweren Hemiplegien mit völliger Ausbildung der Pronations- 
kontraktur der Hand, ist es auffallend, daß es durch geeignete 
passive Lösung, resp. elektrische Massage der paretischen Muskeln 
unter Blutleere relativ leicht gelingt, die Pronationskontraktur 
der Hand bis zur Mittelstellung zu lösen. Der Rest der Kontraktur 
ist schwer zu beheben und nur unter Schmerzen des Kranken. 

Bei dem Suchen nach einer Erklärung des Pronationsphänomen 
werden wir ohne weiteres auf die Phylogenese hingewiesen. Daß 
nach dem Ausfall der Pyramidenbahn die im Prädilektionstyp der 
hemiplegischen Lähmung zutage tretenden Bewegungssynergis- 
men auf vikariierendem Eingreifen der phylogenetisch alten sub- 
kortikalen motorischen Zentern beruhen, wie es unter anderm spe- 
ziell von O. Förster und mir nachgewiesen wurde, entspricht 
heute der allgemeinen Annahme. Es müssen in den subkortikalen 
motorischen Zentern für die oberen Extremitäten, sobald die Fes- 
selung durch die Pyramidenbahn nur etwas gelockert ist, Bewe- 
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gungssynergismen die Oberhand gewinnen, die im Sinne einer 
Pronationsbewegung der Hand einen starken Einfluß ausüben. Ein 
alteingewurzeltes Muskelspiel muß es sein, welches hier wieder 
zum Durchbruch gelangt. 

Was zunächst die Ontogenese anbelangt, die ja eine verkürzte 
Phylogenese darstellt, so zeigten wiederholte Untersuchungen auf 
der Säuglingsstation gemeinsam mit dem dirig. Arzt. Dr. Win- 
ter, daß die Hände der Säuglinge bei der Geburt in starker Pro- 
nationsstellung sich befinden, daß diese Stellung auch fernerhin 
gern beibehalten wird, und sich allmählich erst Supinationsbewe- 
gungen einstellen. Die Ruhelage der kleinen Ärmchen erfolgt 
immer mit Pronation der Hand. So auch die r e u d sche Anbete- 
stellung beim Schlafen. Bei den plumpen Greifbewegungen wird 
auch die Pronationshaltung der Hand zunächst beibehalten. Die 
Säuglinge greifen in den ersten Lebensmonaten nach vorgehaltenen 
Gegenständen mit Übergriff. Nach und nach gesellen sich stärkere 
Supinationsbewegungen hinzu, die abergewöhnlich indendreiersten 
Monaten über die Mittelstellung zwischen Pronation und Supination 
nicht hinausgehen. Untersucht man in dieser Zeit passiv die Roll- 
beweglichkeit der Hand, so ergibt sich, daß sich die Hand sehr 
leicht pronieren läßt. Bei der Supination zeigt sich ein Widerstand, 
der bei Beginn der Bewegung gering ist, bei der Mittelstellung ein 
stark federnder wird, so daß die Hand nur mit sanftem Druck unter 
Schreien der Säuglinge völlig supiniert werden kann. Dieses Ver- 
halten scheint mir für die ersten Monate charakteristisch zu sein 
und verliert sich dann allmählich in individuell schwankendem 
Grade. Das Erfassen von Gegenständen mit Untergriff ist den 
Säuglingen in der zweiten Hälfte des ersten Lebensjahres meist noch 
recht unbequem. Die Untersuchung der Eigenreflexe ergibt regel- 
mäßig eine starke Erhöhung der Pronationsreflexe der Hand in den 
ersten Monaten. Es erfolgt diese Steigerung konform mit der des 
Pat. S. R. und der anderen Eigenreflexe. Es findet sich somit 
bei den Säuglingen in den ersten Monaten, in denen die Pyra- 
midenbahn noch nicht völlig ausgebildet ist, im normalen das von 
uns so genannte Pronationsphänomen, wie es bei Erwachsenen nach 
leichter Schädigung der Pyramidenbahn wieder zutage tritt. 

Wenden wir uns nun zur Phylogenese, so finden wir, daß nach 
den Untersuchungen von Klaatsch,Gegenbaueru. A. die 
Rollbewegung der Hand schon im ersten Stadium der Entwicklung 
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der vorderen Extremitäten eine große Rolle spielt und daß sie diese 
Bedeutung im ganzen Stammbaum des Menschen beibehält. Wir 
müssen da zurückgreifen auf die Ausbildung der vorderen Ex- 
tremität aus der Brustflosse der Fische. Die Brustflossen dienen 
zur Ruderbewegung. Aus ihnen entwickelt sich die vordere Ex- 
tremität. Die Hand mit ihren Strahlen und Handwurzelknochen 
stellt das Hauptgebilde dar, der sich dann bei den Ganoiden, den 
Amphibien und Reptilien, die Ausbildung des Unter- und Oberarms 
zugesellt. „Die Dimensionen der Hand sind relativ so bedeutend, 
daß dagegen die anderen Abschnitte der Gliedmaße zurücktreten. 
Der Arm stellt eigentlich das Stielgebilde dar, das erst im Dienste 
der Hand bedeutendere Dimensionen gewonnen hat. Die Scheidung 
in Ober- und Unterarm ist eine Gliederung, die sich beim Übergang 
vom Wasser- zum Landaufenthalt der Wirbeltiere vollzogen hat“ 
(Klaatsch)'). Die Hauptbewegung der Hand nun ist die Rol- 
lung. Auf diese ist ihre ganze Entwicklung eingestellt. Von den 
proximalen Handwurzelknochen verbindet sich das Radiale und 
Centrale carpi der niederen Tiere, in der weiteren Entwicklung fest 
mit dem Radius, so daß sie als gesonderte Skelettstücke nicht mehr 
nachzuweisen sind. Die anderen Handwurzelknochen treten gleich- 
falls in feste Verbindung mit dem Radius. Die Ulna dagegen hat 
keine Gelenkverbindung mit den Handwurzelknochen, besitzt viel- 
mehr distal nur eine kleine seitliche Gelenkverbindung mit dem 
Radius, ist dagegen proximal durch eine breite Gelenkfläche mit 
dem Humerus fest verbunden. „Der eigentliche Träger der Hand 
ist der Radius, er stellt eine Art drehbaren Stieles dar, der sich 
um die Ulna zu bewegen vermag, die ihrerseits die Aufgabe einer 
gesicherten Verbindung mit dem proximalen Stielteile des ganzen 
Armes, dem Humerus, zu erfüllen hat“ (Klaatsch). Diese Ver- 
bindung der Hand mit dem Radius, der Ulna mit dem Humerus, 
zeigt die hohe Bedeutung der Rollbewegung, d. i. Pronation und 
Supination der Hand. „Auch die Menschenhand läßt noch in dem 
Mechanismus ihrer Drehbewegung Ruderbewegungen erkennen, in 
der Supination und Pronation der Hand, denen die ganze Anord- 
nung der Muskeln am Vorderarm angepaßt ist“ (Klaatschl.c.). 

Diese primitive Einstellung der Handbewegung auf Rollung 
findet sich nach Klaatsch bei allen Amphibien und Reptilien, 


1) Die "Abstammungslehre, zwölf Vorträge, Jena 1911, Gustav Fischer, 
p. 836. 
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ist bei den Säugetieren vielfach verlorengegangen. Bei einzelnen 
Tierfamilien, spez. den Halbaffen und Affen, die im Stammbaum 
des Menschen eine besondere Rolle spielen, ist sie aber bewahrt. 

Die ursprünglich bedeutendste Bewegung der Hand ist nach 
diesen Darlegungen eine kräftige Pronation, die in ihrem Endziel 
mit Flexion und Abduktion verbunden ist. Bei den im Wasser 
lebenden niederen Tieren dient dieser Bewegungssynergismus zum 
Zurückstreichen der Wassermassen und Vortrieb des Körpers. 
Diese Bewegungsform erhält sich auch bei den Reptilien, z. B. den 
Schildkröten, Krokodilen und Echsen, deren Extremitäten in Kugel- 
gelenken am Rumpf befestigt sind, so daß sie die obere Extremi- 
tät in horizontaler Richtung seitlich von sich abstrecken und mit 
Rollruderbewegungen der Hand sich vorwärtspaddeln. Erst bei 
den Säugetieren verliert sich mit der Erhebung des Rumpfes vom 
Boden durch Ausbildung von Stellscharniergelenken in Schulter 
und Hüfte diese paddelnde Art der Fortbewegung. 

Von besonderer Bedeutung für unsere Untersuchungen ist nun 
die Beobachtung, daß diese Rollbewegung der Hand keine voll- 
ständige ist. Untersucht man solche Tiere genauer, so erkennt 
man, daß die Pronation weitaus an Kraft prävaliert. Die supi- 
natorische Erhebung der Hand ist weit schwächer und reicht nicht 
über die Mittelstellung hinaus. Versucht man dieselbe passiv weiter- 
zuführen, so stößt man auf starken Widerstand und heftigesSträuben 
des Tieres. So zeigen sich bei diesen Tieren im normalen wie beim 
Säugling die charakteristischen Merkmaledes Pronationsphänomens. 

Das eine geht aus diesen Untersuchungen doch zweifelsohne 
hervor, daß der Rollbewegung der Hand in der Entwicklung des 
ganzen Stammbaums der Tiere eine besondere Bedeutung zukommt. 
Diese Rollbewegung prägt sich aus in einer starken Pronation und 
schwächeren Supination, die bei niederen Tieren, sowie bei Säug- 
lingen in den ersten Lebensmonaten nur bis zur Mittelstellung 
zwischen Pronation und Supination reicht. In dieser Form ist die 
Rollbewegung mit den subkortikalen Bewegungszentren bei noch 
völligem Mangel der Pyramidenbahn aufs engste verknüpft. Die 
zweite Hälfte der Supination der Hand, die von der Mittelstellung 
bis zur horizontalen Lage der Handinnenfläche nach oben führt, 
hat augenscheinlich für die Lebensbetätigung der niederen Tiere 
wenig Bedeutung und scheint erst beim Affen und Menschen voll 
entwickelt zu sein. Sie gehört somit einer späten Entwicklungs- 
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stufe an und ist an die Ausbildung des Neopalliums resp. der Pyra- 
midenbahn gebunden. Doch ist die Verbindung eine so lockere, 
daß dieselbe selbst bei geringfügiger Läsion der Pyramidenbahn 
wieder in Wegfall kommt und die alten kräftigen Pronationssyner- 
gismen gleich wieder die Oberhand gewinnen. In der Tat spielt 
auch bei den Verrichtungen der menschlichen Hand die volle Supi- 
nation nur eine geringe Rolle. Die meisten Verrichtungen der 
Hand und Finger erfolgen in leichter Pronation bis Mittelstellung 
zwischen Pronation und Supination der Hand. Was die Ausbil- 
dung der vollen Supination der Hand veranlaßt hat, ist schwer zu 
sagen. Immerhin ist bei der Verteidigung des primitiven Menschen, 
beim Erheben und Zuschlagen mit einem Baumstock, beim Ver- 
schleudern eines Steines, beim Zustechen gegen ein angreifendes 
Tier eine volle Supination der Hand notwendig. 

Wir fassen unsere Ergebnisse kurz zusammen: 

1. Als frühes Kennzeichen einer Läsion der Pyramidenbahn des 
Menschen für die obere Extremität findet sich öfter das von uns so 
benannte Pronationsphänomen der Hand. Dasselbe ist bedingt durch 
eine leichte Pronationskontraktur der Hand, so daß eine Supi- 
nation derselben, d. i. Rollung nach außen über die Mittelstellung 
zwischen völliger Pronation und Supination unmöglich ist. Das 
Pronationsphänomen ist stets verbunden mit einer Steigerung des 
Eigenreflexes der Pronationsmuskeln. 

2. Diese Bewegungsbehinderung wird von dem Kranken viel- 
fach nicht bemerkt. Sie muß gesucht werden. 

3. Das Pronationsphänomen besteht selten allein, ist vielmehr 
meist verbunden mit andern Anzeichen einer Schädigung der Pyra- 
midenbahn, z. B. Babinskis Phänomen, Steigerung der Sehnen- 
reflexe, leichten Paresen usw. 

4. Bei Säuglingen in den ersten Lebensmonaten findet sich das 
Pronationsphänomen im normalen. 

5. Das Studium der Phylogenese zeigt die robe Bedeutung der 
Rollung der Hand von der Entwicklung der vorderen Extremität 
aus der Brustflosse der Fische bis zur Ausbildung der Menschenhand. 

6. Bei niederen Tieren, Amphibien, Reptilien usw., die nur 
über ein Paläenzephalon verfügen, erhebt sich jedoch die Hand 
bei der Rollung nach außen nur bis zur Mittelstellung zwischen 
Pronation und Supination. Das Ausmaß dieser Rollbewegung ist 
somit das gleiche wie das beim Pronationsphänomen. 
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7. Erst bei höheren Tieren und dem Menschen ist die Möglich- 
keit der Supination eine völlige, so daß die Handfläche horizontal 
nach oben schaut. 

8. Die letzte Hälfte der Supinationsbewegung 
der Hand ist somit mit der vollen Ausbildung der 
Pyramidenbahn eng verbunden und geht bei 
leichter Schädigung derselben verloren. 

Dieser Verlust stellt das Pronationsphä- 
nomendar. 


24. Herr H. Pette (Hamburg-Eppendorf): 


Über tonische Hals- und Labyrinthreflexe beim Menschen. 


In seiner jüngst erschienenen Monographie „Körperstellung“ 
führt uns Magnus in ein Forschungsgebiet, das bislang nur weni- 
gen vertraut war. Eine Fülle von Problemen tut sich hier auf, Pro- 
bleme, die von größter Bedeutung auch für den Kliniker sein müssen. 
Erst hier und da finden wir Ansätze, am Menschen nachzuprüfen, 
was Magnus und seine Mitarbeiter in sorgfältigster, kritischer 
Arbeit am Tier ergründeten. Wenn die bisher in dieser Richtung 
geleistete Arbeit nur Bruchwerk ist im Vergleich zu den tierexperi- 
mentellen Studien, so hat dies seinen durchaus verständlichen 
Grund in der Unmöglichkeit, in gleicher Weise am Menschen experi- 
mentell zu forschen, wie dies am Tier möglich ist. Für die Er- 
forschung der Verhältnisse beim Menschen müssen wir uns be- 
scheiden mit dem, was die Klinik bringt; immerhin gibt sie uns 
nicht selten Fälle, die in der Art ihrer anatomischen Schädigung 
durchaus vergleichbar sind den Artefakten beim Tier. 

Das hier zu behandelnde Thema „tonische Hals- und Labyrinth- 
reflexe“ stellt nur einen kleinen Ausschnitt dar aus dem Ganzen, was 
Magnus in seinem Buch unter dem Begriff „Körperstellung‘“ be- 
handelt, aber wie mir scheint, einen sehr wesentlichen. Vom kranken 
Menschen gehen wir aus. Lassen sich doch im Gegensatz zum 
Tier die einzelnen Befunde bislang am gesunden Menschen nicht 
erheben. Als erste wichtige Tatsache fand man, daß diese Reflexe 
sich auch bei halbseitiger Hirnschädigung nachweisen lassen. Un- 
seren eigenen Erfahrungen liegt ein Beobachtungsmaterial von rund 
400 Fällen aller möglichen zerebralen Erkrankungen zugrunde. 
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Zur Untersuchung dienten uns, ähnlich wie Simons, in 
erster Linie Apoplektiker, d. h. Patienten, die mehr oder weniger 
hochgradig halbseitig spastisch gelähmt waren. Daneben aber auch 
wurden zahlreiche andersartig Gelähmte untersucht, um eine 
breitere Basis für die Deutung des Gefundenen zu haben. 

Die Halsreflexe werden ausgelöst durch die Ände- 
rungderStellungdesKopfeszumRumpf; sie wirken 
sich aus in einer Tonussteigerung oder Tonusherabsetzung gleich- 
sinniger Muskeln der gelähmten Körperhälfte. Den einzelnen 
Kopfstellungen ist eine durchaus spezifische Tonusänderung be- 
stimmter Muskelgruppen eigen; dies trifft nach unseren Erfahrun- 
gen mit Sicherheit zu für das Kopfdrehen und Kapfwenden, nicht 
dagegen für das Kopfbeugen und Kopfstrecken. Neben der beim 
Tier gefundenen Beeinflussung der Beuge- und Streckmuskeln zeigt 
sich beim Menschen auch ein Einfluß auf funktionell anders- 
wirkende Muskeln, z. B. auf die Abduktoren und auf die Adduk- 
toren. Durch aktive Anspannung nicht gelähmter Muskeln gelingt 
es, wie Simons als erster gezeigt hat, die Auswirkung der Hals- 
reflexe auf den Muskeltonus besser dem Auge sichtbar zu machen, 
und zwar auf dem Wege der sogen. Mitbewegungen, deren Gestal- 
tung durch die Stellung des Kopfes zum Rumpf jedesmal neu be- 
stimmt wird. Der typische Halsreflex wirkt sich hierbei in der 
Weise aus, daß bei Drehung des Gesichtes nach der gelähmten 
Extremität in dieser ein Strecktonus erfolgt, hingegen bei Drehung 
des Gesichtes nach der gesunden Seite ein Beugetonus. Durch die 
von Fall zu Fall wechselnde Anspannung anderer Muskeln werden 
die Beuge- und Streckbewegungen variiert, indem gleichzeitig bald 
mehr, bald weniger abduziert resp. adduziert und rotiert wird. 
Analog ist es bei der Kopfwendung. Die Auswirkung auf 
die oberen Extremitäten ist durchweg ausgesprochener als auf 
(die unteren. 

Die Halsreflexe sind Dauerreflexe, d. h. sie bestehen fort, so lange 
dieKopfstellung eingehalten wird. Die Reflexauslösungszeit beträgt 
nur Bruchteile einer Sekunde. Der Tonus ändert sich fast un- 
mittelbar in dem Augenblick, in dem die Kopfstellung sich ändert. 

Gefunden wurden Halsreflexe bei einem relativ großen Pro- 
zentsatz aller Apoplektiker. Ihr Vorhandensein ist abhängig von 
der Lokalisation des anatomischen Herdes. Die Grundbedingung 
ist eine Läsion der Pyramidenbahnen bei gleichzeitiger Affektion 
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zentraler Ganglien. Erwies es sich bei unserem Material als ziem- 
lich gleichgültig, an welcher Stelle das Pyramidensystem auf dem 
Wege von der Zentralwindung bis zum oberen Teil der Medulla 
oblongata geschädigt ist, so vermögen wir einstweilen nicht mit 
Sicherheit zu entscheiden, welcher Teil der Stammganglien be- 
troffen sein muß. Ein Vergleich gewisser klinischer Beobachtun- 
gen mit autoptischen Befunden läßt uns das Zentrum für die Aus- 
lösung der Halsreflexe im obersten Teil des Halsmarks vermuten. 
Diese Lokalisation entspricht dem, was auch Magnus in seinen 
Untersuchungen für das Tier fand. Dem Kleinhirn scheint ein 
wesentlicher Einfluß auf die Entstehung der Reflexe nicht zuzu- 
kommen. 

Aufs engste verwandt mit den Halsreflexen sind die Laby- 
rinthreflexe. Auch sie konnten bislang beim gesunden erwach- 
senen Menschen nicht nachgewiesen werden. Sie sind ebenfalls Hal- 
tungsreflexe und haben tonischen Charakter. Ihre Auswirkung auf 
den Muskeltonus ist abhängig von der StellungdesKopfes 
im Raum. Im Gegensatz zu den Halsreflexen beeinflussen sie den 
Muskeltonus des ganzen Körpers gleichsinnig. Wie beim Tier 
gibt es auch für den Menschen eine Stellung des Kopfes im Raum, 
wo der Einfluß ein maximaler ist, und zwar sowohl für die Strecker 
wie für die Beuger. Zwischen diesen Stellungen finden sich alle 
Übergänge. Nach unseren bisherigen Untersuchungen zeigt es sich 
jedoch, daß das Maximum bei Tier und Mensch nicht an der 
gleichen Stelle liegt, wie Magnus es annimmt. Fand Magnus 
den Strecktonus maximal, wenn beiRückanlage derTiere die Mund- 
spalte um etwa 45° über die Horizontale gehoben wurde, so fanden 
wir ihn beim Menschen maximal in einer Stellung, die auf die 
Mundspalte bezogen um etwa 90° von der des Tieres abweicht. 
Der besseren Übersichtlichkeit wegen halten wir es für zweck- 
mäßig, die Lage der Wirbelsäule zur Horizontalen zu bestimmen, 
wobei jedoch stets Voraussetzung. bleibt, daß die Mundspalte sich 
genau rechtwinklig zur Körperachse hält, d. h. also in der Normal- 
stellung. So gedacht fanden wir bei mehreren Fällen das Maxi- 
num des Strecktonus in Bauchlage bei Senkung des Kopfes um 
45° unter die Horizontale. Wie beim Tier scheinen auch beim 
Menschen individuelle Differenzen hinsichtlich der Maximumstel- 
Jung zu bestehen. 

Das Maximum des Strecktonus deckt sich keineswegs immer 
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mit dem Minimum des Beugetonus, d. h. also die Stellung des 
Kopfes im Raum für das Maximum des Strecktonus und das 
Maximum des Beugetonus liegen einander nicht genau gegenüber. 
Tragen wir die im Einzelfall erhobenen Befunde in ein Schema ein, 
das den einzelnen Stellungen der Körperachse in Abständen von 
45° gerecht wird, so können wir uns in kürzester Zeit über die 
statischen Verhältnisse bei dem betreffenden Menschen orientieren. 

Ganz analog, wie Magnus es für das Tier konnte, lassen 
sich auch beim Menschen Hals- und Labyrinthreflexe bei jeder Stel- 
lung des Kopfes quantitativ in ihrer Auswirkung auf den Tonus 
analysieren. 

Gelingt es uns nach den bis jetzt vorliegenden anatomischen 
Befunden noch nicht, in befriedigender Exaktheit die Bedingungen 
anzugeben, unter denen Labyrinthreflexe sich nachweisen lassen, 
so sind wir doch auf Grund mannigfacher klinischer und einiger 
weniger anatomischer Befunde auch hier berechtigt, lokalisatorisch 
unsere Schlüsse zu ziehen. Grundbedingung für das Sichtbar- 
werden der Labyrinthreflexe ist ebenfalls die Ausschaltung des 
Pyramidensystems und wahrscheinlich auch gewisser Teile der 
Stammganglien. 

Welche Bedeutung die Hals- und Labyrinthreflexe für den 
gesunden Menschen haben, bleibt einstweilen dunkel. Daß wir sie 
am gesunden Menschen nicht nachweisen können, beweist keines- 
wegs, daß sie nicht doch vorhanden sind und in das komplizierte 
Gefüge des Bewegungsmechanismus funktionell miteingreifen. Wir 
wissen, wie Magnus gezeigt hat, daß sie von sichtbarem 
Einfluß sind auf Tonus und Bewegung bei niederen Lebewesen 
im normalen Zustand, z. B. bei Kaninchen und Katzen, daß sie 
dagegen schon schwerer nachweisbar sind bei in der Entwicklungs- 
reihe höherstehenden Wesen, z. B. beim Hund, und daß sie nicht 
mehr sich nachweisen lassen beim Affen. Hier bedarf es gewisser- 
maßen erst einer Reduktion, eines Abbaues der Motorik, um wieder 
in Erscheinung treten zu lassen, was ontogenetisch, wie ein- 
schlägige Untersuchungen bei Frühgeburten wenigstens für die 
Halsreflexe ergaben, schon einmal da war. Es ist hier mit der 
Funktion ähnlich, wie wir es von anderen Zentren wissen: erst die 
infolge einer anatomischen Läsion hervorgerufene Störung im 
normalen Ablauf der Bewegung läßt die Bedeutung eines einzelnen 
Bausteins im Gefüge des Gesamtmechanismus erkennen. 
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Die Beforschung dieser eigenartigen und sonderbarerweise dem 
Kliniker so lange verborgen gebliebenen Tatsachen führt uns auf 
neues Gebiet. Sie stellt uns vor Fragen, die das aktuelle Problem 
von der Funktion der Stammganglien aufs engste berühren und 
berücksichtigt werden müssen überall, wo von Tonus und Be- 
wegung gesprochen wird. 


25. Herr Julius Schuster (Budapest): 


Neue Beiträge zur experimentellen Syphilis des Kaninchens. 
Elektrohistologische Färbungsversuche des Gehirngewebes an 
syphilitischen Kaninchen. 


Vorliegende Untersuchungen haben den Zweck gehabt, erstens 
die Frage, ob verschiedene Stämme von Syphilis auf Kaninchen 
übertragen sich im chronischen Experiment auch unterschiedliche 
Veränderungen setzen, zu studieren, zweitens um festzüstellen, ob 
es möglich ist, durch die Entfernung verschiedener endokrinen 
Drüsen, folglich durch künstliche Änderung des Stoffwechsels und 
der „Konstitution“ auch den Verlauf der Impfsyphilis zu beein- 
flussen, drittens festzustellen, ob es möglich ist, durch die Kar- 
ezagschen elektropen Färbungsmethoden, die 
durch diesyphilistischeschwerelnfektionge- 
setzten Potentialänderungen der Gewebe ins- 
besondere desNervengewebes imGegensatz zu 
dennormalen Verhältnissen zubestimmen. Ich 
habe folglich einen elektropen Farbstoff gesucht, der geeignet wäre, 
elektrostatische Ladungsstärke und Ladungssinn sowie die Ponten- 
tiale der verschiedenen Elemente des Zentralnervensystems und die 
des Rückenmarks zu bestimmen; folglich einen Farbstoff, der in 
die Reihe der Tryphenylmethanfarbstoffe gehört und die eine 
solche konstitutionelle Empfindlichkeit besitzen, daß sie durch 
elektrostatische Ladungen derart verändert werden, daß sie eine 
Farbeänderung erleiden. Dieser Farbstoff muß aber eine kleinere 
elektrostatische Ladung besitzen als das Nervengewebe. Die 
Sulfosäurefarbstoffe haben durch ihre elektrope Fähigkeit, das ist 
durch elektrostatische Ladungen intramolekular umgewandelt 
zu werden, vom leicht Veränderlichen zum Schweren folgende 
Reihenfolge. 
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Fuchsin S. Lichtgrün, Wasserblau. 

Werden diese Farbstoffe als elektrostatisch negativ geladene 
Körper mit Substanzen in Berührung gebracht, deren negative 
elektrostatische Ladung größer ist, als diejenige der Sulfosäure 
farbstoffe, so erfolgt eine Entfärbung der Farbstoffe, indem sich 
diese in die farblosen Karbinolbasen umlagern. In dem in die Reihe 
der elektropen Farbstoffe gehörigen Methylblau: und Methylviolett 
habe ich einen Farbstoff gefunden, der befähigt ist, im Halb- bis 
Ganz-Tagsversuch, aber auch im Dauerversuch das Gehirn und 
Rückenmark elektrop zu färben. Dieses Methylenblau wird zu ekto- 
dermalen Elementen, insbesondere zu den Ganglienzellen der Ge- 
hirnrinde, adsorbiert. 

Unter vitalen Bedingungen haben stärkste 
negative Potentiale,dasiesichmitFarbstoff- 
karbinolennichtbeladen (sie sind so die stärksten ne- 
gativ geladenen Zellelemente): das Nervengewebe, die 
quergestreifte Muskulatur, das Plattenepithel, 
das Lymphoidgewebe, das Lungenparenchym. 

Es wurden nun mit dem Farbstoff Methylblau an einer größe- 
ren Reihe von gesunden Kaninchen Vitalfärbungsversuche allein, 
aber auch kombiniert mit Doppelfärbungen (Fuchsin S., Lichtgrün, 
Rotviolett) vorgenommen; darauf folgte die Untersuchung einer 
Reihe von Kaninchen, die mit menschlicher Syphilis verschiedener 
Herkunft intraokulär und intratestikulär geimpft worden sind. Ich 
verdanke das Syphilismaterial dem Herrn Primarius Dr. Emil 
Brezowsky und Herrn Professor Dr. Beck und ihren sämt- 
lichen Herren Assistenten; es sei an dieser Stelle allen Herren, die 
mir bei dieser Arbeit behilflich waren, herzlichst gedankt. 

Zur Überimpfung hatte ich eine Rekordspritze benützt, mit der 
das Reizserum aufgesaugt, mit 0.5 cem physiol. Kochsalzlösung 
vermischt und in den Hoden eingespritzt wurde; es wurde 
0.8—1.0 cem Flüssigkeit eingespritzt, ebenso habe ich in die vor- 
dere Augenkammer 0.5—0.6 ccm Reizserum eingespritzt. Früher 
hatte ich auch kleinere Stücke einer Papel mit einer dickeren Nadel 
in den Hoden hineingepreßt und auch beide Methoden zusammen 
benützt; sekundäre Infektionen sind durch diese Methode sehr selten. 

Nun einige Worte über das gebrauchte syphilitische Material. 
Es wurde syphilitisches Material benützt, das Liquorveränderun- 
gen verursachte. Ich habe aber auch aus einigen Fällen von 
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Paralyse Liquor in den Hoden von Kaninchen verimpft und im 
Verlaufe von 60 Tagen trat in einem Falle ein Spirochäte pallida 
führendes Geschwür auf. Dieser Stamm hatte eine besondere 
Fähigkeit, schwere Läsionen zu setzen und die Überschwemmung 
des Organismus zu bewerkstelligen. 

Erst entstand eine ausgebreitete knötchenförmig indurierende 
Orchitis, welche auf die Tunica vaginalis übergriff, die Mitte des 
Geschwüres nekrotisierte und zerfiel. Dieses Geschwür blieb 
klaffend weit, der Hoden konnte nicht retrahiert werden; auch der 
andere Hoden wurde infiziert. 40 Tage nach der Infektion war die 
knötige Orchitis schon zu tasten. 

Ein II. Stamm wurde gewonnen und auf Kaninchenboden ver- 
impft aus einer Primärsklerose eines neuropathischen Arbeiters, 
der eine schwere Hysterie und Schüttelneurose im Felde erworben 
und daran 3 Jahre gelitten hatte. Der Kranke wurde während der 
Übertragung seiner Syphilis auf das Kaninchen ohnmächtig und 
bekam einen Anfall von starkem Schüttelkrampf, der einige 
Minuten dauerte. Äußerster Grad von Dermographismus, patho- 
logischer Grad von Schweißausbruch, starkes Erröten und Bleich- 
werden im Gesicht. Pulsbeschleunigung 140. Liquorveränderung. 
Dieser Stamm verursachte eine ganz diffuse Orchitis, die 
sich fast auf den ganzen Hoden erstreckte, Hodensack und Hoden 
wurden ödematös; erst viel später konnte man auch größere Knöt- 
chen im Hoden tasten. Das Tier kann die Hoden zurückziehen. Keine 
Periostitis, keine Erkrankung der Nasenschleimhäute und der Kon- 
junktiva. Nach 50 Tagen Inkubationszeit in 60—70 Tagen Höhe- 
punkt der Erkrankung. Eine, von den oben beschriebenen testiku- 
lären Läsionen verschiedene Hodensyphilis verursachte ein Stamm, 
den ich aus der Papel und dem Reizserum von einer sekundäre Ef- 
floreszenzen zeigenden Frau und von einem sehr saftreichen Papel- 
rand der Genitale gewinnen konnte. Es entstanden erst mehrere 
harte, größere Knoten im Hodengewebe. Diese Knötchen, obzwar 
dieselben im Hodengewebe in der Mitte zu einer deutlichen Nekrose 
führten, exulzerierten nicht bis auf die Haut des Skrotums. Die 
Tiere können den Hoden nicht retrahieren. 

Wir konnten in unseren Fällen keine Chorioiditis und Chorio- 
retinitis der Kaninchen, mit Ausnahme derer, die intraokulär ge- 
impft worden sind, feststellen, vielleicht deshalb, weil die Tiere 
nicht genügend lange Zeit am Leben gelassen wurden. 
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Nun wurden aus der Reihe der so syphilitisch schwer infizierten 
Tiere mehrere Exemplare so operiert, daß einigen die Gland. thy- 
reoidea völlig und wieder anderen die eine Nebenniere heraus- 
genommen wurde, um zu sehen, ob derartige Eingriffe — wie die 
Umstimmung des Organismus für gewisse Zeit (Nebennierenexstir- 
pation) oder für das weitere Leben des Tieres bei Entfernung der 
Schilddrüse — eine Einwirkung auf die Schwere des Verlaufs der 
Infektion ausüben können und ob solche Einwirkungen faßbare, 
ausgebreitetere Veränderungen im Zentralnervensystem setzen kön- 
nen und derart das Einwirken oder das Einwandern der Pallida 
in das Gewebe des Gehirns oder Rückenmarkes fördernd beein- 
flussen können. 

Wahrhaftig fand sich in den schilddrüsen- 
losen Tieren ein ausgesprochener Hydro- 
zephalus und bei den Tieren mit fehlender 
Nebenniere noch stärker ausgesprochene Er- 
weiterung der Seitenventrikel. 

Das Ziel vorliegender Untersuchungen war, durch elektro- 
histologische Methoden die elektrostatische Topographie des Zen- 
tralnervensystems und Potentialänderungen der Ganglienzellen 
des Nervengewebes abzuschätzen. Gewiß mußte erst eine gang- 
bare Methode ausgearbeitet werden; von derartigen Bestrebungen 
soll hier berichtet werden. 

Daß im Zellhaushalte intramolekuläre, tautomere Umwand- 
lungen eine große Rolle spielen müssen, indem z. B. der Übergang 
von wirksamen Stoffen in unwirksame Stoffe mit der Umlagerung 
von Molekülen in Zusammenhang stehen müsse, haben schon Funk 
und Abderhalden erwähnt. — Erst Kar cza g ist der direkte 
Nachweis der tautomeren Umwandlungen im Tierorganismus, sowie 
der Nachweis, daß die tierische Zelle befähigt ist, zwischen beiden 
tautomeren Formen, wie etwa zwischen den optisch aktiven Ver- 
bindungen eine Auswahl zu treffen, gelungen. 

Durch die Benutzung der umlagerungsfähigen Glieder der 
Triphenylmethanfarbstoffe hatte Karczag eine neue Methode 
der indirekten Vitalfärbung geschaffen und neue Naturgesetze 
kennen gelernt. 

Es gelang in vitro-Versuchen zu zeigen, daß Blutserum und 
Liquor cerebrospinalis die intramolekularen Umlagerungen ebenfalls 
bewirken. Die Experimente von Paun cz bewiesen, daß bei sub- 
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kutaner Einspritzung der Farbstoffe eine Umlagerung der Farbstoffe 
in die farblose Karbinolform ebenfalls stattfindet, weiter, daß das 
Karbinol im Blute zirkuliert und in vitro durch Säure in Farbstoff 
zurückverwandelt werden kann. Die Farbstoffmoleküle werden 
aus dem Tierkörper ausgeschieden, jedoch können die Karbinole 
zurückgehalten werden. Die Aufnahme der Karbinole geschieht 
elektiv. Folglich konnte Karczag beweisen, daß durch intra- 
molekulare Umlagerung eine indifferente Verbindung in eine aktive 
umgewandelt werden kann, welcheanalog zugewissen 
Giften, Toxinen, Hormonen bestimmte histo- 
logische Elemente elektiv zu treffen im- 
stande ist. 

Die Bedeutung elektrostatischer Zellkräfte für Biologie und 
Pathologie ist eine besonders große. Wir verdanken Karczag 
systematische Studien über den Einfluß der elektrostatischen La- 
dungen auf chemische und physikochemische Prozesse (Reagenz- 
glasversuche). Die Ergebnisse der Reagenzglasversuche hatte 
Karczag auf Tierversuche übertragen. So konnte das Prin- 
zip der elektrostatischen Ladungsdominanz 
festgestellt werden, nämlich, daß in einem jeden System, 
wo elektrostatisch geladene Körper miteinander in Berührung kom- 
men, diese miteinander reagieren; es gleichen sich die elektrostati- 
schen Ladungen in erster Reihe aus und erst nachher setzen die 
weiteren chemischen und biologischen Vorgänge ein. 

Ladungssinn und Ladungsstärke der beteiligten Komponenten 
beeinflussen besonders die sekundär sich einstellenden Reaktionen. 
in dem sie sich im Moment ihres Zusammentreffens befanden. Es 
konnte die von Bredig und Billiter für kolloidchemische 
Prozesse gültige Regel des Reihenfolgengesetzes von Karczag 
auf biologische Prozesse im allgemeinen als feststehend gültig ge- 
funden werden. 

Die elektrostatische Energie übt einen 
dominierenden Einfluß auf physikalisch- 
chemische, chemische und biologische Reak- 
tionen aus. Die elektrostatische Energie ist ein stärkerer 
Faktor als die chemische Affinität, welche von der elektrostatischen 
Ladung beeinflußt und gerichtet werden kann. 

Nicht nur Ionen, sondern ein jeder Körper besitzt eine für 
ihn charakteristische elektrostatische Ladung, hier spielt Wasser- 
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löslichkeit, -unlöslichkeit oder Momente, wie Elektrolyt, Anelek- 
trolyt, Kristalloid, Kolloid keine Rolle. Ladungszustand, Ladungs- 
sinn und Ladungsgröße sind von entscheidendem Einfluß. Die Ge- 
setze der Kontaktpotentiale spielen auch bei Vorgängen, wie bei 
der Berührung kolloidaler Körper eine große Rolle. 

Negativ geladene Kolloide verhalten sich 
beiihrerBerührungso,daßsichdasschwächer 
negative gegen das stärker negative positiv 
aufladet. 

Karczag unterscheidet eine absolute elektrostatische La- 
dung, welche das Ladungsvorzeichen und die Ladungsstärke, die 
algebraische Summe aller Ladungen angibt und die elektrostatische 
Polarisation, welche die Ladung des betreffenden Stoffes in Gegen- 
wart anderer elektrostatisch- geladener Körper aller elektro- 
statischen Felder angibt. Wenn der ausschließliche Faktor, welcher 
das elektrostatische Verhalten der geladenen Körper bestimmt, 
das absolute Vorzeichen der Ladung sein würde, so würde bei An- 
wesenheit von zwei gleichsinnig geladenen Körpern eine Abstoßung 
stattfinden. — Bei einem Fall, wo die geladenen Körper unendlich 
klein wären, würde das Coulombsche Gesetz gültig sein. 

In Systemen mit räumlicher Ausdehnung entstehen Polari- 
sationserscheinungen, welche eine Anziehung zwischen gleich- 
sinnig geladenen Körpern möglich machen. Polarisierte Systeme 
kommen jedoch nur dort zustande, wo die Körper eine dielektrische 
Polarisierbarkeit besitzen. Wo diese Möglichkeit nicht vorhanden 
ist, also bei elektrostatisch geladenen Körpern (Metallen, Metallionen) 
entstehen Verhältnisse, bei denen sich die elektrostatische An- 
ziehung zwischen gleichsinnig geladenen Körpern, wie in polarisier- 
ten Systemen einstellt, also in Fällen, wo die Metalle oder Metall- 
ionen miteinander in Kontakt gelangen. Diese Erscheinung verläuft 
nach den Prinzipien der Voltaschen Kontaktelektrisierung. 
Systeme, in denen die dielektrische Polarisierbarkeit der elektro- 
statisch geladenen Körper nicht vorhanden ist, wo jedoch durch 
Kontakt der gleichsinnig geladenen, aber mit verschiedenen Poten- 
tialen behafteten Körper eine Anziehung zustande kommt, nennen 
wir Volta sche Systeme. 

Die Kenntnis der polarisierten und der V olt a schen 
Systeme ist insbesondere für die Biologie wichtig, nur an diesen 
Systemen kommt es vor, daß Stoffe entgegengesetzt wie früher 
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sich aufführen können und so aus einem unwirksamen Zustande 
in einen wirksamen verwandelt werden können. Wirkungen von 
Toxinen, Antitoxinen, Stoffabgabe und Stoffaufnahme können durch 
Potentialänderung der Komponenten erklärt werden, 
pathologische Erscheinungen, therapeutische Wirkungen dürften 
auf solche Grundgesetze zurückführbar sein. 


Karczag hatte in der Chemoskopie einen Weg angegeben, 
um die elektrostatischen Eigenschaften der Zellen und deren Pro- 
dukte kennenzulernen, dies ist die Methode der Bestimmung der 
elektrostatischen Eigenschaften der verschiedensten, mit elek- 
trischer Ladung behafteten Körper. 

Die Elektropie ist ein neuer Naturvorgang, welcher an 
gewissen konstitutionell veränderlichen Verbindungen in Gegen- 
wart von elektrischen Kraftfeldern abläuft, wo Substanzen, welche 
eine elektrische Ladung besitzen können, einen elektropen Vor- 
gang auslösen und unterhalten. — Elektrope Wirkungen ent- 
falten Ladungsstoffe. 


Die Teileigenschaft der Substanzen, welche durch die ver- 
schiedensten Energiearten in ihrem chemischen Bau und physikali- 
schen Eigenschaften eine Veränderung erleiden, ruft elektrope Er- 
scheinungen hervor, diese Substanzen sind dystrope Sub- 
stanzen. Die Elektropie ist gleich mit der Umwandlung der 
dystropen Substanzen in Gegenwart elektrostatischer Felder. 


Im Falle der intramolekularen Umwandlung der Triphenyl- 
methanfarbstoffe bewegt sich die OH-Gruppe im eigenen elektri- 
schen Felde vom N-Atom zum C-Atom oder in umgekehrter Rich- 
tung. Negative elektrostatische Ladung bewirkt die Umlagerung 
des Farbstoffmoleküls in Richtung des Karbinols, die positive da- 
gegen in umgekehrter Richtung, aus Karbinol wird Farbstoff. 


Die negative elektrostatische Ladung wirkt in gleicher Rich- 
tung wie andere Energiearten, Wärme, Licht, radioaktive Strahlung, 
welche mit der negativen elektrostatischen Ladung eine adäquate 
Wirkung haben, diese Energiearten entfärben die Farbstoffe 
ebenfalls. 

Energiearten, wie oben erwähnt, überführen die labile tauto- 
mere Modifikation (Farbstoff) in die stabile (Karbinol) und sind 
stabilisierende Energiearten. Positive elektrostatische Ladung 
verwandelt die stabile Modifikation in labile. 
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KarezagkonntedasPrinzipderpräkurieren- 
den Elektropieund die Gesetzederelektropen 
Absorptionen feststellen. | 

Elektrope Substanzen erlangen durch den primär ablaufenden 
elektropen Umlagerungsvorgang eine Empfindlichkeit gegenüber 
sekundär einsetzenden Vorgängen, dadurch können dieselben in 
diesem Zustande bei den sekundär ablaufenden Vorgängen sogar 
elektiv bevorzugt werden — dies ist das Prinzip der prä- 
disponierendenElektropie (Karczag). Das ist, elektro- 
statische Ladungen, also die das Molekülgefüge labilisierende 
Faktoren, sind imstande, die Moleküle der elektropen Substanzen 
durch Umlagerung zu gewissen Prozessen vorzubereiten und emp- 
findlicher zu machen, wodurch sie zu weiteren Umwandlungen an 
dem Reaktionsablauf prädisponiert und unter Umständen aus- 
wählend bevorzugt werden. 

Elektrope Farbstoffe werden in oxydationskatalytischen 
Systemen leichter zerstört, als die anelektropen Farbstoffe, so- 
mit hängt die elektive Oxydation mit der Umlagerungsfähigkeit 
der Farbstoffe zusammen. Auf Grund dieses Prinzips kann ein 
Katalysator bei gleichzeitiger Anwesenheit eines elektropen und 
anelektropen Substrates eine Auswahl zwischen beiden treffen, 
bevorzugt wird das elektrope. 

In den Tierexperimenten konnte nachgewiesen werden, daß 
Farbstoffe als solche durch keine einzige Zelle oder Zellbestand- 
teile aufgenommen werden, daß sie aber innerhalb des tierischen 
Körpers eine Umlagerung erleiden und als tautomere Karbinole 
durch bestimmte histologische Elemente aufgenommen werden. 

Elektrope Umlagerungen können bei Aktivierungs- und 
Elektivitätsprozessen sowie Immunitätsvorgängen eine große 
Rolle spielen. 

Die elektrope Tautomerisation der Farbstoffe in Richtung des 
Karbinols erfolgt unter dem Einfluß von negativ elektrischen Fel- 
dern der Karbinole in Richtung des Farbstoffes, dagegen unter dem 
Einfluß positiv elektrischer Kraftfelder, welche von den Ladungs- 
stoffen im Wasser, bei Gegenwart der Farbstoffe, nach den Prinzi- 
pien der Kontaktelektrisierung erzeugt werden. 

Farbstoffe und Karbinole zeigen elektrostatische Ladungen an, 
die Wirkung der elektrostatischen Ladung zeigt sich in einer sicht- 
baren chemischen Veränderung. 
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Chemoskope (Karczag) werden folglich speziell kon- 
stituierte chemische Verbindungen genannt, welche sowohl das 
Vorzeichen, als auch die Ladungsstärke anderer elektrostatisch ge- 
ladener Körper anzeigen, da sie selbst ein bestimmtes elektrisches 
Potential der Ladungskörper zu einer intramolekulären Wanderung 
gewisser Atome oder Atomgruppen führt. 

Die Chemosko pie ist eine Methode, die aus der Anwen- 
dung der elektropen Umlagerung tautomerisationsfähiger Verbin- 
dungen zu Messungszwecken elektrischer Ladungen resultiert, 
wobei die Veränderungen der elektropen Substanzen sichtbar ge- 
macht werden können. 

Karczag hatte die Ladungsreihenfolge der 
FarbstoffederKolloide,derMetalleundMetal- 
loide, der Körperflüssigkeitenund mit Pauncz 
dieverschiedenenhistologischenElementedes 
Tierkörpers festgestellt. 

Auf Grund der beobachteten Adsorptionen der Karbinole 
durch die Regenerationsmethode (Formalinessigsäure) konnte die 
negative Ladungsstärke der Zellen oder der Zellkolloide des 
tierischen Organismus abgeschätzt werden. 

Reagenzglasversuche konnten methodisch auf vitale Ver- 
hältnisse angewendet werden; es wurde eine neue Methode 
der indirekten Vitalfärbung ausgearbeitet. Kontaktpotentiale und 
deren Gesetze beherrschen, wie die Versuche Karczags lehren, 
richtend die chemischen Vorgänge und Gesetze. 

Das Vitalpotential der schwächst negativ geladenen Elemente 
des Tierorganismus, Bindegewebe, Nierentubuli, Ovarienfollikeln, 
ist.ein viel größeres, als von Casein, Nuclein, Euglobulin und Pepsin. 
Diese schwächst geladenen Elemente des Tierorganismus haben 
ein negatives Potential. Das negative Potential der lebenden 
Zellen, sowie deren Produkte ist ein größeres, als dasjenige der 
Sulfosäurefarbstoffe. Beim Tode der Zelle findet ein Potential- 
sturz statt und die negativ elektrische Ladung der schwächst 
negativ geladenen Zellen fällt unterhalb der Ladungsstärke der 
Sulfosäuren. 

Die Gesetze der Kontaktpotentiale und die Möglichkeit sie 
zu messen brauchen Karczag zur Kenntnis der isostati- 
schenLadungskörper. Die elektrostatische Ladung kann 
aus Kristalloiden. Kolloiden, Zellen und Zellprodukten von Tieren 
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und Pflanzen herkommen, aber nur der Sinn und die Größe der elek- 
trischen Ladung ist maßgebend. Zwischen Ladungsstoffen ist folg- 
lich nur eine quantitative Differenz, diese hängt aber nicht von der 
chemischen und physikalischen Beschaffenheit der Ladungskörper, 
sondern von dem Sinn und der Größe der anwesenden elektro- 
statischen Ladung ab. 

Die elektrope Umwandlung der dystropen Substanzen inner- 
halb des tierischen Organismus kann durch einen isostatischen 
Körper ersetzt werden, wenn die elektrope Wirkung der Zelle 
durch eine Potentialänderung unwirksam geworden ist. 

Isostatische Körper können gleiche biologische Wirkungen 
entfalten. 

Die Histotropie ist eine Erscheinung der 
elektrostatischen Elektivität. Die elektive Adsorp- 
tion von Karbinolen geschieht durch die Wirkung der elektro- 
statischen negativen Ladung der Zellen und Karbinole aufeinander. 
Die Histotropie ist ein PaySIealisohet Vorgang unter vitalen Be- 
dingungen. 

Sulfosäurefarbstoffe werden vital nicht aufgenommen, sie er- 
fahren aber eine Umwandlung in farblose Karbinolbasen, welche 
aus dem Blute durch bestimmte histologische Elemente abgefangen 
werden. Es war die Frage, obes Farbstoffe gibt, 
diealsfarblose Karbinolbasen im Zentralnervensystem und 
im peripheren Nervensystem adsorbiert werden können. Mit For- 
malinessigsäure können die farblosen Karbinolbasen in Farbstoffe 
verwandelt werden und so makro- und mikroskopisch ‚sichtbar 
gemacht werden. 


Farbsalz. Farbige, echte Farblose Pseudobase. 
Ammoniumbase. Karbinolbase. 
Ne SL 
Č C NZ 
| ll C—OH 
A 8 N 
| | ] 
R = R Y R 2 
PON- ">N-OH >N 
R, R, 


Die vitale Histotropie der Karbinole ist um so elektiver, je 
gröber die Dispersität des Farbstoffes ist: Karczag hatte 
Fuchsin S.. Liehtgrün, Wasserblau als Reihenfolge festgestellt. Die 
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diffuse oder gekörute Färbungsart ist ebenfalls von der Dispersität 
abhängig, je feiner die Dispersität, desto diffuser die Färbungsart, 
je gröber, desto körniger die Färbungsart bzw. die Neigung zu 
körniger Aufnahme. 

Farbstoffe mit diffuser Färbungsart werden schnell, mit granu- 
lierter Färbungsart dagegen langsam und schlecht ausgeschieden. 
Reihenfolge: Fuchsin S., Lichtgrün, Wasserblau. 

Prinzipiell unterscheiden sich diffuse Färbung und granulierte 
Färbung nicht. 

Ein Farbstoff kann also unter physiologischen Verhältnissen 
zweifache Färbungsart aufweisen, und die Speicherung hängt also 
von elektrostatischen Momenten ab. 

Granulierte Färbungsart kann durch Fuchsin S. nach Ein- 
wirkung mehrerer 100 Stunden, durch Lichtgrün nach ca. 36 Stun- 
den, durch Wasserblau innerhalb einiger Stunden erreicht werden. 

Physiologisch gespeicherte Farbstoffe färben auch diffus und 
umgekehrt, dabei sind elektrostatische Ladungen der Farbstoffe 
und ihre Dispersität maßgebend. | 

Insbesondere sind die „Studien zur Biologie der 
Niere“ von Karczag und Pauncz (Zeitschr. f. klin. Med.. 
Bd. 98, H. 5/6) für unsere Studien am Nervensystem von beson- 
derem Interesse. 

Die Granulationsorte der Niere unterscheiden sich nicht nur 
durch morphologische, sondern auch durch funktionelle Kenn- 
zeichen von den Makrophagen und übrigen Zellen des Tierkörpers. 

Die Granulationsorte sind auf elektrostatische und Dispersi- 
tätseinflüsse eingestellte Schutzapparate, welche auf diese in erster 
Reihe und augenblicklich ansprechen. Nach 12 Stunden dauernder 
Inkubationszeit tritt das Makrophagensystem in Aktion. 

Die elektrostatische Topographie in der Niere ist folgende: 
Die stärksten negativen Potentiale besitzen die Glomeruli, ge- 
ringere die Tubuli, die Granulationsorte die schwächsten. 

Insbesondere sind die Untersuchungen über die Biologie der 
Niere (Karczag und P aun cz) für die weiteren Untersuchungen 
über Elektropie der verschiedenen Organe von Wichtigkeit, da 
schon in diesen Versuchen prinzipielle Feststellungen über die 
elektrostatische Topographie gemacht wurden. 

Karczag und Pauncz haben die Faktoren untersucht, 
von welchen die Karbinolotropie der Nierenelemente bedingt ist, 
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sie fanden, daß der Sauerstoffinzellbiologischen 
Prozessen nichtals chemisches Agens, sondern 
als ein elektrostatischer Auslösungsfaktor 
wirkt. Dadurch beeinflußt er Vorgänge, an denen er chemisch 
keinen aktiven Anteil hat. Auch ist es sicher, daß der Sauerstoff 
die negative Ladung der Farbstoffmoleküle erhöht, und daß ein 
basischer Farbstoff um so stärker basisch ist, je freier er von 
Oxygen ist. Es wurde folglich von Karczag und Pauncz die 
Beziehung der Zelladungen zum Oxygen und die Karbinolotropie 
zu beiden Komponenten festgestellt. 

Die Glomeruli haben keine, die Tubuli jedoch eine starke Kar- 
binolotropie. Die Tubuli sind typische Karbinolorte, 
der Glomerulus ist ein Sauerstoffort (Ehrlich, Unna), der 
Tubulus ein Reduktionsort. An Orten, wo Sauerstoff ist, ist ein 
größeres Potential. Die Größe der in den Nierenelementen vor- 
handenen Potentiale abzuschätzen, war der weitere Weg der Unter- 
suchung. Unter vitalen Verhältnissen sind negative Ladungen 
vorhanden, die Ladungsstärke hängt mit ihrer Karbinolotropie eng 
zusammen. - Elemente des Tierkörpers. welche Karbinole auf- 
nehmen, haben das schwächste Potential, diejenigen, welche keine 
Karbinole aufnehmen, haben das höchste Potential. 

Unter vitalen Bedingungen haben stärkste 
negative Potentiale, da siesich mit Farbstoff- 
karbinol nicht beladen, und sind so die stärkst negativ ge- 
ladenen Zellelemente: Nervengewebe, die querge- 
streifte Muskulatur, das Plattenepithel, das 
Lymphoidgewebe und Lungenparenchym bei 
unseren Versuchen mit Methylviolett und Methylblau. 

Nun eben haben sich Nervengewebe, quer- 
eestreifteMuskulatur,das Plattenepithel, das 
Lymphoidgewebe und das Lungenparenchrm 
mit Methylblau-Karbinol makroskopisch sehr 
Stark gefärbt, mikroskopisch auch gut blau- 
eranuliert gefärbt. 

Die Glomerulisind, was Ladungsstärkean- 
belangt,als Übergänge zwischen zwei Gruppen, Nerven- 
gewebe usw. und Nierenkanälchen, glatte Muskulatur, Arterien- 
wände der Bronchien, elastische und kollagene Bindegewehsfasern, 
Follikel und Eizellen der Eierstöcke zu betrachten. 


Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte. 18 
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Das Studium der Nierenelemente brachte Karczag und 
Paun cz zu Kenntnissen über die Potentialregulierung 
der Zellen durch den Sauerstoff. Der Einfluß der 
Sauerstoffverarmung auf den Potentialwechsel (Karbinolotropie) 
ließ sich an den Nierenelementen besonders gut untersuchen. Nar- 
kose, Agonie und Tod verursachten eine Abnahmedernega- 
tivenPotentialederGlomeruli, 

Bei der Narkose erleiden die Kolloide des Gehirns und der 
Gewebe eine Zustandsänderung. Die zur normalen Erregung nötige 
Kolloidänderung der Zellen ist durch die Hemmung fermentativer 
Zellprozesse oxydativer Art aufgehoben (Höber, Wartung. 
Meyerhoff). Der Zugang des Sauerstoffes zum Zellplasma 
wird durch die Wirkung des Narkotika blockiert (Verworn). 
Negative Potentiale der Zellen im lebenden Zustandehängen 
von Sauerstoff ab, Verarmung an Sauerstoff 
verändertdie Größe der negativen Ladung der 
Zellen. 

Die Sauerstoffverarmung und die Abnahme der negativen 
Ladung der Glomeruli verursachen, daß sie für die Karbinole auf- 
nahmefähig werden, und daß somit die mikroskopischen Bilder 
unter diesen Zuständennichttypischelektiv,son- 
dern diffus gefärbt ausfallen. Beim Tode ist eine 
äußerste Sauerstoffverarmung aller Gewebe die Ursache, daß aller 
Sauerstoff von der stark reduzierenden Umgebung entzogen wird 
und sogar das Plasma sauerstoffreicher als der Kern erscheint. Die 
Glomeruli sind aber auch Sauerstoffproduktionsorte; entziehen die 
Tubuli als Reduktionsorte den Glomeruli Sauerstoff, so wird ihr 
negatives Potential erhöht, dies ist mit der Abnahme der Karbinol- 
otropie gleichbedeutend, der Sauerstoffreguliertdaher 
dasPotentialdes Tubuluspassiv, die weniger inten- 
sive Regenerationsfärbung des Tubus zeigt auf die 
Alteration des Sauerstoffwechsels im Glomerulus. 

Die Niere hat nach den Untersuchungen Karczags und 
Paunczs eine unglaubliche funktionelle Anpassungsfähigkeit. 
Gegen die übertriebensten, physiologisch nicht berechtigten Aus- 
sprüche hält sie ihr Potential aufrecht. Wenn aber der Regulations- 
mechanismus der Sauerstoffversorgung eine Störung erleidet, so 
tritt sofort eine Potential- und: Funktionsstörung auf: dies 
konnten Karczag und Paunez in der Änderung der Kar- 
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binolotropie der Elemente der Niere feststellen. Die Zeichen der 
Potentialstörung sind in erster Reihe an den Glomeruli und in 
zweiter Linie an den Tubuli sichtbar. 


Aus den Splanchnikusversuchen obengenannter Autoren ging 
hervor, daß die Sauerstofiversorgung des Glomeruli durch diesen 
Vorgang sehr tief betroffen ist. Es entstanden Inversionsbilder. 
Die Nekrose der Nierenelemente verursacht die stärkste Potential- 
abnahme, welche noch größer ist als die Potentialabnahme durch 
den Tod bei normalen Tieren. Die Potentialabnahme bei der 
Nekrose der Nierenepithelien gibt postmortalen Veränderungen 
entsprechende Potentialabnahme, dieselbe fällt nicht unter das 
Potential der Sulfosäurefarbstoffe. | 


Enntzündliche Veränderungen erzeugen das Bild der mittel- 
eroßen Potentialabnahme. 


Mortale und entzündliche Veränderungen der Niere als ganzes 
Organ liegen im Verlust der granulierten Färbungsart der typisch- 
sten Stellen in den Tubuli contorti. Gekörnt färben sich nur ge- 
sunde Nierenelemente diffus und ungekörnt die nekrotischen. 


Wir wollten nun mit neuen elektropen Farbstoffen aus der 
Reihe der Tryphenylmethanfarbstoffe, wie dem Methylblau, 
Alkaliblau, welche eine starke negative Ladung zu haben 
scheinen, die elektrostatischen Ladungen im gesunden Gehirn und in 
durch operative Eingriffe (Exzision, Inzision) künstlich verursachten 
Läsionen des Gehirns und dann die auf Grund der gesammelten 
Erfahrungen bei schwerer experimenteller Syphilis des Kanin- 
chens entstehenden Potentialänderungen vom elektrohistologischen 
Standpunkte aus studieren sowie die Potentialänderungen der 
Ganglienzellen und des Aksons, der Dendriten, des Gliagewebes 
und die durch syphilitische Infektion verursachten entzündlichen 
und infiltrativen Prozesse elektrohistologisch beschreiben. 

Nun einiges über die Vitalfärbungsexperimente mit den Farb- 
stoffen Methylblau und Methylviolett, Wasser- 
blau (Grübler), die an einer größeren Reihe von Tieren 
(Kaninchen, Katzen, Hunden) durchgeführt wurden. 

Der Farbstoff Methylblau ist ein Gemenge der Salze der Sulfo- 
säuren von Triphenylpararosanilin und Diphenylrosanilin. Die 
Stellung der Sulfogruppen ist nicht bekannt, jedoch kommt dem 
Farbstoff möglicherweise folgende Formel zu: 

18* 
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OH 
CHAN \-6- Nach, 
SO,Na S//N NY SO,Na 


SZ 
NHC,H,SO,Na 

Dieser Farbstoff ist zwar giftig, aber er ist für Halbtags- und 
dauernde Experimente geeignet. Kaninchen vertragen auf 1 kg 
Körpergewicht 10 cg einer 21%% igen Lösung intravenös im Halb- 
tagsversuch ohne Schaden. Der Versuch kann als Dauerver- 
such tage- und wochenlang gemacht werden, indem man 1—2 ccm 
212 %ige Methylblaulösung intravenös einspritzt, oder 3—4 mal 
täglich 4—5 ccm des Farbstoffs subkutan Kaninchen, Katzen, 
Hunden auf 1 kg einverleibt. 

Methode: Ich habe mich hauptsächlich im Anfang an die 
Methoden von Karczag gehalten. Wir begannen erst mit 
21, % igen wässerigen Lösungen von Methylblau, Alkaliblau, 
Wasserblau, Rotviolett, Methylviolett subkutan 10 bis 20 bis 
30 cem stündlich, später 1—2—10 cem 21%% der Farbstoff- 
lösungen einzuspritzen. 

Das Methylblau ist ein elektroper Farbstoff, der sich nur auf 
Zugabe von H,O, und NaOH und Erhitzen entfärbt. Es ist, wie 
oben erwähnt, ein Gemenge von den Salzen der Sulfosäuren, 
Tryphenylpararosanilin und Diphenylrosanilin. 

Rotviolett: 

Bi oH 


HN m a 
wos Z” 3 Yo. 
N /S0;H 
NH, 


Diphenylrosanilin: 
= 


cur N -C- /NN-—HC,HySO,Na 
| 
SO,Na x Ei: N 2 


v 
NHC,H,So,Na 
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Alkaliblau, Rosanilinderivat: | 
CH, NH, N JȚ NECH, 
(on C> 
VAa VA cn, 
A 
SZ 
NHC.H,SO,Na 

Isaminblau-Pyrrholblau: Triphenylmethanfarbstoff, (dessen 
Konstitutionsformel unbekannt ist. 

Rotviolett ist sehr verträglich und sehr wenig, fast gar nicht 
giftig, es kann in großen Mengen, 10—20—60 cem und noch mehr 
im Verlaufe von 12 Stunde intravenös verabfolgt werden (212 % ige 
wässerige Lösung). 

Wir fanden, daß das Alkaliblau sehr giftig ist, schon nach 
ganz kleinen Dosen, intravenös injiziert, gehen die Tiere (Kanin- 
chen) unter Krämpfen und Symptomen von Lungenödem im Ver- 
lauf von einigen Minuten ein. 

Versuch Nr. 69. Kaninchen, 1500 g schwer. Das Tier 
bekam in die Ohrvene 1—2—2—2—2 —2—10—10 ccm Alkaliblau- 
lösung, insgesamt 34 cem 21%%ige Lösung. Das Tier ist ruhig, 
zeigt keine auffallenden Symptome, aber im Verlaufe von 4» Stunde 
entwickeln sich sehr heftige Krämpfe, welche durch kaum einige 
Minuten dauernde Benommenheit eingeleitet wurden. Exitus 30 Min. 
nach Beginn des Versuches. — Versuch Nr. 70. 710 g schweres 
Kaninchen bekam in die Ohrvene 24 ccm Alkaliblau: nach Verlauf 
von 30 Minuten Unruhe, Mattigkeit, Krämpfe, Lungenblutung und 
Lungenödem. Exitus. 

Bei der Obduktion beider Tiere blieb das Zentralnervensystem 
völlig ungefärbt, Dura mater stark blaugefärbt. Lungen, Leber, 
Milz und Nieren sehr stark blau, fast schwarzblau gefärbt. Lungen- 
gewebe brüchig, sehr zerreißlich. Ovarien hellblau gefärbt. Binde- 
gewebe hellblau gefärbt. Über die mikroskopischen Befunde soll 
später berichtet werden. 

Das Methylblau ist weniger giftig, jedoch kann man es noch 
für chronische Versuche in kleinen Dosen intravenös und sub- 
kutan ohne Schaden für elektrope Untersuchungen am Zentral- 
nervensvstem anwenden. Ich übergehe also die Versuche mit 
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Pyrholblau, Isaminblau und Jodgrün und werde über einige Beob- 
achtungen und Feststellungen mit dem Metlıylblau berichten. 

Die Kaninchen kommen sofort, nach intravenöser Einspritzung 
von 8—10 cem 212% iger Methylblaulösung, um. Sie werden matt, 
wie von einem Narkotikum und schlafen ein. 

Versuch Nr. 67. Kaninchen 1200 g schwer. — 8 Uhr 
9 ccm Methylblau intravenös. Unruhe, matt, schläfrig, fällt auf 
eine Seite (5 cem Kampfer, 2 cem Coffein subkutan). 8,30 Uhr 
Exitus. Sofortige Obduktion. | 

Gehirn und Rückenmark hellblau, beim 
Durehschneiden des Rückenmarks sind die Vorder- 
und Hinterhörner, folglich das Grau des Rückenmarkes dunkler 
blaugefärbt, die Rinde des Gehirns dunkelblau gefärbt; in Formalin- 
essigsäure wird die Blaufärbung der Rinde und des Rückenmarks 
grauer, noch intensiver, später färbt sich auch das Marklager hell- 
blau. Im Verlaufe von 24—36 Stunden wird die Farbenintensität 
geringer und die Formalinessigsäure wird hellblau gefärbt. 

Außerdem färben sich noch sehr intensiv blau in Regenera- 
tionslösung (Formolessigsäure) Bindegewebe, Muskeln, Lymph- 
knoten und Lymphgänge. Tubuli recti der Nieren. Schleimhäute. 
Milzpulpa. Epithelien aller Art. 

Versuch Nr. 62. 700 g schweres Kaninchen bekam um 
6,15 Uhr 0,4 cem, 6,50 Uhr 0,4 cem Methylblau (213 %i ige Lösung). 

18 Stunden später: 


12,00 Uhr 0,6 cem Methylblau 4,00 Uhr 0,8cem Methylblau 
12.35 , 0,6 „ a 5,00 n 04 „ = 

150 „04. = 5,30 506 

230, 3 Vier = 610 „ 06 „ 
310.06. A 6,45 „ 06 

3,40, 04 „ ® 730.04 „ 


zusammen 7,4ccm Methylblau, worauf das Tier um 6 Uhr matt 
geworden ist und um 7,30 Uhr vor dem Exitus obduziert wurde. 
In der Harnblase ist Methylblau. 

Gehirn und Rückenmark hellblau gefärbt. welche Farbe in 
Formalinessigsäure intensiv blau wird. Rinde und Rückenmarks- 
.grau sind dunkelblau gefärbt, später im Verlaufe von 24 bis 
26 Stunden färbt sich auch das Marklager hellblau, aber die 
Fixierungsflüssigkeit nimmt auch eine ganz hellblaue Farbe nach 
Verlauf von 18—20 Stunden an. 
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Versuch Nr. 60. 1350 g schweres Kaninchen erhält um 
7,00 Uhr 27 ccm 21%%ige Lösung Fuchsin S. und Methylblau 


subkutan; 
810 ,„ 27 „ Fuchsin S. + Methylblau; 
9,30 DR 27 2 ” ”) ; 
10,30 , 2i 23 -D ” ; 
11,30 „ 10 „ Fuchsin S. intravenös, 0,5 ccm Methylblau in- 
travenös; 
11.40 ,„ 10 , Fuchsin S. intravenös, 0,5 ccm Methylblau in- 
travenös. 


Nachmittag 3 ‚30 Uhr 10 cem F uchsin S. intravenös, 0,5 cem 
Methylblau intravenös. Tags darauf 11,35 Uhr 10. cem Methylblau 
subkutan. 12,30 Uhr 10 cem Methylblau subkutan. Das Tier blieb 
noch 2 Tage am Leben; insgesamt blieb das Tier dreimal 24 Stunden 
am Leben. 

Obduktion: Dura mater und Gefäße der Pia mater in der 
Regenerationsflüssigkeit intensiv rot gefärbt. Das Gehirn war 
blau gefärbt, die blaue Farbe der Gehirnrinde wird noch stärker 
intensiv in der Formalinessigsäurelösung. 

Versuch Nr. 59. 1120 g schweres Kaninchen erhält um 

7,00 Uhr 22 cem Fuchsin S. subkutan, 2,2 cem Methylblausubkutan; 


8,10 9 22 `, 2.2 3, vb 23 
9,30 39 22 qa .. ss 2.2 ss 29 ” 
10.30. 2. . Fe 22 ? h 
11. 00 T 22 a9 4a N 2,2 2 9. 29 7) 
11.30 10 A intravenös. 

29 ? 


Das Tier hatte insgesamt 120 cem Fuchsin S. und 11 ccm , Methyl- 
blau erhalten. 

Völliges Wohlbefinden um 11,45 Uhr. Obduktion in Narkose. 
Es kann das Schädeldach völlig entfernt werden, das Tier atmet 
und lebt; wir sehen, daß die Dura mater ungefärbt ist, das Gehirn 
hat eine hellblaue Farbe, auch das Kleinhirn und nur das ver- 
längerte Mark ist fast farblos. Beim Durchschneiden des Rücken- 
markes verendet das Tier. Das Rückenmarkgrau ist schön blau 
gefärbt. 

Gehirn und Rückenmark erlangen in der Formalinessigsäure- 
lösung eine dunkelblaue Färbung, später in 1—2 Stunden färbt sich 
auch das Marklager dunkelblau an. Die Fixierungsflüssigkeit wird in 
einigen Stunden hell grünliehblau gefärbt. Dura-mater-Gefäße der 
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Pia mater rot gefärbt: Faszien, Muskeln, Bindegewebe rot, Lymph- 
vefäße und Lymphknoten blau gefärbt. 

Ich berücksichtige die Färbung der übrigen Gewebe nicht, ich 
möchte hier nur die elektrostatische Topographie und Verhältnisse 
der Nervensubstanz behandeln. Die mikroskopischen Verhältnisse 
werden später beschrieben werden. 

Ich, möchte nun einige Experimente an mit mensch- 
licher Syphilis geimpften Tieren, die ausgebildete 
. Ulzera am Hodengewebe, am Hodensack und Infiltrate, auch eine 
ausgesprochene AbmagerungundKachexie zeigten und 
die wir. mit Vitalfärbung mit elektropen Farbstoffen behandelt 
haben, mitteilen. 

Versuch Nr. 64. 2500 g schweres Kaninchen, in bei- 
den Hoden mit Syphilis geimpft, mit hellen großen Primär- 
sklerosen an beiden Hoden, Kachexie und Impfsklerosen am Bauch 
und Nase, bekam folgende Dosen von Methylblau (212% ige 
wässerige Lösung): | 

4,45 Uhr 0,5 cem, 
330 „07 
6,00, 10, 
700 „ 1,0 
730 „ 10, 
Um 7,35 Uhr wird es matt und schläfrig, liegt auf der Seite, um 
9 Uhr erholt es sich. Kampfer und Ooffein. Exitus tags darauf. 
Früh 7 Uhr sofortige Obduktion. 

Gehirn und Rückenmarksgrau blau gefärbt, die blaue Farbe 
wird in Formolessigsäurelösung äußerst intensiv. | 

Versuch Nr. 48. 1400 g schweres Kaninchen, mit Syphilis 
infiziert im Limbus beider Augen, Keratitis syphilitica, Kachexie. 

Es wurden subkutan mit zweistündlichen Pausen insgesamt. 
140 cem Fuchsin S. und 21 ccm Methylblau injiziert. 

Eine Stunde nach der letzten subkutanen Injektion von 
Methylblau wird das Tier matt und fällt auf die Seite. 16 Stunden 
nach Beginn des Versuches Exitus. — Gehirn und Rückenmark sind 
blau gefärbt und die blaue Farbe wird in Formalinessigsäure sehr 
intensiv. Harte und weiche Gehirnhaut färben sich in Formalin- 
essigsäure rot. 

Versuch Nr. 45. 1200 œ schweres Kaninchen, das in die 
vordere Kammer beider Augen mit Syphilis infiziert wurde. aus- 


u. 


Neuere Beiträge zur experimentellen Syphilis des Kaninchens usw. 981 


gesprochene Keratitis syphilitica. Abmagerung. Das Tier erhielt 
dreimal 8 cem 2%, %ige wässerige M ethylblaulösung subkutan- in 
zwei zweistündlichen Zeitabständen. Insgesamt 24 cem Methylblau; 
21% Stunden nach der letzten Injektion matt, benommen. Exitus. 

Das Gehirn ist bei der Herausnahme farblos; in Formalinessig- 
säure eingelegt erhält Hirngewebe, Rinde und Markgrau dunkel- 
blaue Färbung, die in 10 Stunden an Intensität abnimmt, es färbt 
sich das Marklager und im Rückenmark das Marklagerblau jedoch 
nicht so dunkel, als früher die Rinde und das. Rückenmarksgrau. 

Versuch Nr. 44 1400 g schwerer Bock wurde 
mit Syphilis in dieAugenkammereines Auges 
und in den Hoden mit Stückchen von einer 
Papel geimpft, guldenstückgroße Primär- 
sklerose des geimpften rechten Hodens, zwei 
kleinere Sklerosen in der Nachbarschaft. 
Sklerose an der Haut des Penis Keratitis 
syphilitica. Abmagerung. 10 Wochen nach der 
Entwicklung der angegangenen Impfsyphilis 
des Kaninchens wurde die Schilddrüse des 
Tieres operativ entfernt, um eine artifizielle 
Kachexieund Umstimmung des Zellstoffwech- 
sels hervorzurufen und auch eine Läsion des 
ZJentralnervensystemsindemnochinEntwick- 
lung und Wachstum sich befindenden Tier zu 
setzen. Ä | r 

3 Monate nach der Exstirpation der Schilddrüse entstand eine 
Kachexie mit Haarausfall, Abmagerung und Schwäche; die Sklerosen 
wurden zu trockenen Geschwüren. 

Das Tier, das eine schwere, angegangene, T Monate dauernde 
Syphilis und eine Kachexie gezeigt hatte, wurde mit drei ver- 
schiedenen elektropen Farbstoffen behandelt und erhielt subkutan 
folgende Mengen Farbstoffe: 

8 Uhr 20 cem Fuchsin S., 20 cem Lichtgrün, 3.2 cem Methylblan, 


12 a -20 5% ii 20: & as 32 
1 20 a a; 2. 25 Re a 
Di» 2 a 20. J ID 
330. = 30. Br ID = 
4.90. a 30 n 12 Be 





140 cem Fuchsin S., 140 cem Lichtgrün, 17.2 cem Methylblau. 
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Das Tier blieb, ohne Schwächeerscheinungen zu zeigen, am 
Leben und wurde 4 Stunden nach der letzten Injektion in Äther- 
narkose untersucht. Das Tier hatte noch gelebt, als wir die 
Schädeldecke abpräparierten bis zum zweiten Rückenmarks- 
segment, dann verendete es. 

Wir sahen die Dura mater und Pia mater farblos, die Gehir 
oberfläche blau gefärbt, beim Durchschneiden des Rückenmarkes 
ist die schon blau gefärbte Kolonne des Rückenmarkgraues zu 
sehen, weißes Marklager im Rückenmark und Gehirn farblos. 
später im Verlauf von einigen Minuten wird die Farbe der Gehirn- 
rinde sowohl des Rückenmarkes in der Regenerationsflüssigkeit, 
Formalinessigsäure, noch intensiver blau, um in einigen Stunden 
an Intensivität zu verlieren, inzwischen wird das Marklager licht- 
blau gefärbt, die Formalinessigsäurelösung nimmt eine grünlich- 
blaue Farbe an. 

Versuch Nr.. 43. 1650 g schwerer Bock. In die Hoden 
wurde von einer Papel Gewebe eingepflanzt, welche in 10 Wochen 
eine primäre Sklerose ergeben hatten. Diese harten Geschwüre 
wachsen bis zu Hellergröße. Am Penis ist ein neues Geschwür 
entstanden. — 6 Monate nach der Impfung greifen die geschwüre 
tief in das Hodengewebe und bilden deutliche Knötchen im Hoden- 
gewebe. Die Geschwüre selbst sind an den Hoden mit der Skrotal- 
haut verwachsen und haben speckigen Rand. 

Dieses Tier bekam subkutan folgende Dosen: 


8 Uhr 20 cem Fuchsin S., 3,2 cem Methylblau. 


12 „ 20 „ 5 B2 y 

1 „ a a . 33. : 
2,20, : 31. E 
3.0830, : 3.7 

4. 30 „ E =: i 
EB. 25, z un M 


165 cem Fuchsin S., 16.5 cem Methylblau. 


Das Tier hatte noch 4 Stunden, ohne besondere Symptome 
zu zeigen, gelebt und wurde in Äthernarkose lebend untersucht. 
Es konnte noch im Leben das Schädeldach entfernt werden bis 
tief hinunter zum 3. ‚ und wir fanden leicht rosa 
gefärbt die Dura mater. Gehirn und Rückenmark hatten 
eine dunkelblaue Färbung. Alle Schleimhäute waren dunkellila 
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gefärbt, erst rot, dann nach den 2—3 Spritzen Methylblau über- 
färbte das Methylblau das Rot der Konjunktiven, der Schnauze der 
Schleimhaut des Mundes, die Lymphknoten, die Lymphwege, das 
_ quergestreifte Muskelgewebe, auch die Lungen zeigen eine in der 
Regenerationsflüssigkeit tiefblaue Farbe. Wir finden also, 
daß eben die Elemente, welche die stärksten 
negativen Ladungen besitzen, sich mit dem starke 
negative Ladung besitzenden elektropen Farbstoff anfärben. (Über 
die mikroskopischen Verhältnisse später.) 

Versuch Nr. 76. 2500 g schweres Kaninchen wurde mit 
dem II. Stamm mit Reizserum in den rechten Hoden infiziert, 
es entstand ein großes Geschwür in 56 Tagen; 45 Tage nach der 
Infektion Knötchen im Hodengewebe. Infektion des linken 
Hodens; das -Tier hatte noch 9 Monate gelebt, bekam keine 
Knochenveränderungen und keine Schleimhautveränderungen. Die 
Injektion der Konjunktiven war eine sehr ausgesprochene. Sehr 
starke Abmagerung und Kachexie. 

Das Tier erhielt 250 cem Fuchsin S. subkutan und 25 cem 
Methylblau (21% %ige wässerige Lösung) subkutan, außerdem 
100 cem Fuchsin S. intravenös, 3 ccm Methylblau intravenös im 
Verlaufe von 16 Stunden in zweistündig verabfolgten Dosen, die 
intravenösen Dosen in 3 Teilen im Verlaufe von 3 Stunden. 

Die weiche und harte Gehirnhaut in der Regenerationsflüssig- 
keit. ist intensiv rot gefärbt, Rückenmarksgrau und Gehirnrinde 
dunkelblau, später Nachfärben des Marklagers im Gehirn und 
Rückenmark. l 

Bindegewebe rot, Faszien rot. Lungengewebe blau, Epithelien 
blau. Lymphdrüsen und Lymphwege blau. Quergestreifte Musku- 
latur blau, glatte Muskulatur dunkelblau (Herzmuskel und 
Darmwand). | 

Versuch Nr. 87. 1860 g schwerer Bock, vor 12 Monaten in 
den linken Hoden mit Reizserum infiziert. Knötige, diffuse Orchitis: 
Abmagerung, Kachexie. | 

Erhielt 2 Stunden Methylblau 1 ccm intravenös (242 % ige 
wässerige Lösung). 10 cem 21% %Yige wässerige Lösung Fuchsin S., 
insgesamt 18 cem Methylblau und 180 ccm Fuchsin S. — Lebend 
obduziert. In der Regenerations-Formalinessigsäure gemischt, Ge- 
hirn blau, Rückenmark blau, Gefäße rot, Pia und Dura mater rot. 

Wir wissen, daß von zwei adsorbierbaren Stoffen der eine 
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die Adsorption des anderen verstärkt, z. B. bei der gleichzeitigen 
Einwirkung von oberflächenaktiven Nichtleitern und von orga- 
nischen Salzen. (Wiegner, Magasanik, Virtamen. 
Kolloidzeitschrift 28, 51, 1921.) | 

Es wurden nun mehrere elektrope Farbstoffe vermischt und 
so intravenös gegeben, um die „Intensität der Färbung“ zu 
steigern. Dies gelang auch. Es seien einige Versuche mitgeteilt. 

VersuchNr. 100. 860 g schweres Kaninchen. 

10 ccm 11%%ige wässerige Fuchsin S., Methylblau, Methyl- 
violett, Wasserblau. 

10 ccm 21% %iges wässeriges Methylviolett, Wasserblau intra- 
venös. Nach dieser Injektion stirbt das Tier. 

Färbung sämtlicher Gewebe wie in den Experimenten von 
Karczag und Pauncz. Gehirn farblos in der Regenerations- 
flüssigkeit. Gehirnhaut rot, Gehirn, Rückenmark äußerst dunkel- 
blauviolett. Erst die Rinde des Gehirns und des Rückenmarkgraus 
und dann auch die Marksubstanz. 

Versuch Nr. 101. 750 g schweres Kaninchen bekam je in 
Intervallen von 5 zu 5 Min. intravenös je 10—10 cem einer 11% % igen 
wässerigen Methylblau-, Methylviolett-, Wasserblau-, Fuchsin S.- 
Lösung, insgesamt 42 ccm. Exitus. Sofort obduziert. In der 
Regenerationsflüssigkeit Gehirn, Rinde und Rückenmarksgrau 
dunkelblau, Mark hellblau, Gefäße und Pia, Dura mater rot. Die 
übrigen Gewebe färben sich wie in den Versuchen von Karezag 
und Pauncz. | | 

Versuch Nr. 102. Kaninchen, 1010 g schwer, wird mit 
10 ccm obiger 11% %iger Fuchsin S.-, Wasserblau-, Methylviolett-. 
Methylblaulösung einhalbstündlich behandelt, insgesamt vertrug 
das Tier 48 ccm der Farbstofflösung gut. — Lebend obduziert: 
Gehirn und Rückenmarksgrau intensiv blau, Gehirnhäute, Gefäße 
rot gefärbt. | 

Mikroskopische Befunde: Ich möchte zusammen- 
fassend über die mikroskopischen Befunde berichten. 

Es gelingt mit den elektropen Farbstoffen Methylblau, Methyl- 
violett, insbesondere mit den Mischungen dieser Farbstoffe und 
mit dem Wasserblau die Ganglienzellen also die Zellen, die die 
höchsten negativen Ladungen besitzen, blau gekörnt anzufärben. 
diese Färbung wird eine viel intensivere bei pathologischen Ver- 
änderungen der Ganglienzellen. 
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Pathologische Produkte, Körnchenzellen, Rundzellen, Plasma- 
zellen und Lymplioidzellen, miliare Gummen im Gehirn von 
Syphiliskaninchen färben sich intensiver wie die Ganglienzellen 
an. Die Färbung der Tangentialfasern ist eine viel hellere, kaum 
bemerkbar blau, diffus. — In unseren zahlreichen Versuchen 
haben wir eine Methode gefunden, mit der es möglich ist, die 
elektrostatische Topographie des Nerven- 
gewebes festzustellen. Durch diese Methode werden 
manche Fragen der Gehirn- und Nervenphysiologie sowie Bio- 
logie zu lösen sein. 

Zusammenfassung: 1. Reizserum von Schankern liquor- 
kranker Menschen verursacht schwere zentrale Veränderungen bei 
Kaninchen. Ebenso Liquor von Menschen, die an frühmeningitischer 
Syphilis des Zentralnervensystems leiden, aber nur in 50% der 
Überimpfungen. Verimpfte Papelstücke von Primärlues mit 
Liquorveränderungen setzen große Ulzera am Hoden von Kanin- 
chen und verursachen im Verlauf von 9—12 Monaten auch menin- 
gitische und paralytische Rindenveränderungen beim Kaninchen 
mit ln 

. Die Umwandlung des Stoffwechsels durch Schilddrüsen- 
BIO han und Nebennierenexzision steigert die neutralen und 
Nervensystem-Läsionen, so daß wir schwerste meningomyelitische 
Veränderungen sehen. Insbesondere kommt es zu sehr schwerem 
Hydrocephalus internus und miliarer Gummenbildung 
sowohl in der Rinde des Groß- wie des Kleinhirns; zu schwerer 
und ausgedehnter Meningitis und perizellulärer Infiltration der 
Gefäße im Mark und insbesondere in der Rinde, Verdickung und 
Wucherung des Ependyms und des Plexus chorioideus. 

3. Auch die primären Läsionen an der Impfstelle des Hodens 
ließen nach demHaften’der drei verschiedenen Stämme von Syphilis 
verschiedene lokale Veränderungen feststellen: 

a) Reizserum von einem Kranken, der schon Liquorverände- 
rungen zeigte, verimpft, erzeugte in 60 Tagen eine knotige Orchitis 
. und Durchbruch in ein riesig schnell wachsendes großes Geschwür, 
welches auf die Tunica vaginalis übergriff; 

b) Reizserum von einem schwer neuropathischen, Liquorver- 
änderungen zeigenden Mann verursachte eine diffuse Hodenent- 
zündung nach 50 Tagen sowie ödematische Hoden, die aber zurück- 
gezogen werden können: 
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c) Papelstück von einer sekundären syphilitischen Papel, die. 
in den Hoden verimpft, große Knoten bildende Hodenentzündung 
verursachte, so daß die Tiere den Hoden nicht zurückziehen 
konnten. ' ; 

4. Intraokulare Infektion verursachte schwere Chorioviditis und 
C'horioretinitis, was wir bei den übrigen Tieren nicht erzeugen 
konnten. 2 eS 

5. Die histologischen Befunde im Marklager der schilddrüsen- 
en Tiere -erinnerten sehr an Bilder und Verhältnisse bei der 
multiplen Sklerose, bzw. der syphilitischen multiplen Sklerose, 
mit Auflösung der Markscheiden in der Umgebung von aus- 
gesprochener Infiltration der Gefäßchen und deren Scheiden. 

6. Es konnte eine Methode der Vitalfärbung des Nerven- 
systems ausgearbeitet werden mit der Anwendung der Kar- 
c zag schen Elektropie und Anwendung der Triphenylmethanfarb- 
stoffe. Es wurde eine Mischung von mehreren Neurotropen 
stark negativ geladener Triphenylmethanfarbstoffe ausfindig ge- 
macht und deren erträgliche, nicht tödliche, intravenöse Dosis im 
Stundenversuch und im chronischen Versuch festgestellt. Diese 
indirekte Vitalfärbung läßt die Elemente des Nervensystems, deren 
elektrostatische Ladungsstärke und Ladungssinn bestimmen. Wir 
hoffen, wichtige neurohistologische, neurobiologische Gesetze mit 
dieser Methode zu bearbeiten, auch therapeutisch soll diese Me- 
thode Verwendung finden. 

7. Die Methode der elektrohistologischen Beschreibung der 
Kaninchensyphilis ließ uns wichtige Tatsachen kennenlernen, 
indem wir die Karczagsche Regel bestätigen konnten, daß 
insbesondere pathologische Veränderungen Plasmazellen und Rund- 
zelleninfiltrate, miliare Gummen die Karbinole adsorbieren und 
(diese daselbst regenerierbar sind; daß die stärkst negativ ge- 
ladenen Zellen die Nervenzellen sind, welche aber durch elektrope 
Farbstoffe doch erreichbar sind und daß es einige Triphenylmethan- 
farbstoffe gibt, die neurotrope Eigenschaften besitzen, ohne die 
Tiere zu töten. Durch die Benutzung derartiger Stoffe, die noch‘ 
weniger giftig sind als die Farbstoffe Methylblau und Methyl- 
violett, wird die Therapie der Enzephalitis und Paralyse und ähn- 
licher schwer oder gar nicht anzugreifender unheilvoller AAN, 
heiten wieder einen großen Schritt weiterkommen. 
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26. Herr O. Veraguth und G. Opitz (Zürich): 


Über spektrophotographische Untersuchungen des 
‘ Liquor cerebrospinalis. 


In den letzten Jahren ist in Zürich viel gearbeitet worden mit 
der spektrophotographischen Methode von Victor Henri aus 
Paris. Diese erlaubt, Spuren organischer Stoffe nachzuweisen, die 
auf chemischem Weg ihrer geringen Menge halber nicht mehr dar- 
gestellt werden können. Die Empfindlichkeit der Methode ist bei- 
spielsweise für Chinin, Kocain und Morphin bis auf "/,oo mg fest- 
gestellt worden (Steine r Fischer). 

Für das neurologische Denken stellte sich bei dem ersten Be- 
kanntwerden der Methode ohne weiteres die Frage ein: Müßten nicht 
mittels einer so feinen Methode dem Liquor cerebrospinalis einiges 
von seinen Geheimnissen abgerungen werden können? Stammt 
diese Lösungsflüssigkeit doch mit aller Wahrscheinlichkeit aus einer 
semipermeablen und bei Krankheiten in ihrer Durchgängigkeit ge- 
störten Membran! Und zieht sie nicht durch alle die engsten Saft- 
kanäle des CNS, ehe sie in den Duralsack gerät, umspült also die 
in Krankheiten in ihren Grenzmembranen geschädigten Nerven- 
zellen, durchfließt das dichte Netz der Glia, die ja offenbar in 
krankhaften Zuständen die weitestgehenden Veränderungen durch- 
macht? Und können wir heute nicht in vivo Ventrikelliquor und 
Duralflüssigkeit zu vergleichender Untersuchung gewinnen und 
damit feststellen, was auf diesem Weg durch die zentralen Massen 
alles neu in Lösung gebracht wird in dieser Spülflüssigkeit, beim 
Gesunden und beim Kranken, besonders bei Infektionen des CNS? 

Solche und ähnliche, ich gebe zu, noch recht vage Fragestellun- 
gen haben mich veranlaßt, zwei meiner Assistenten mit der Auf- 
gabe zu betrauen, in die Methode sich einzuarbeiten und Zerebro- 
spinalflüssigkeiten zu untersuchen. Den wertvollen Teil dieser Ar- 
beit hat G. Opitz mit derjenigen Sorgfalt und Ausdauer durch- 
geführt, die mir erlaubt, Ihnen heute einige Mitteilungen über 
unsere bisherigen Ergebnisse zu machen. Dies geschieht in der 
Meinung, daß vielleicht auch andere Neurologen, und etwa solche 
mit reichlicherem Krankenmaterial, als es uns zur Verfügung steht. 
sich für diese Forschungsart interessieren könnten. Dr. Opitz 
wird in Bälde weitere Mitteilungen folgen lassen. 

Die Methode verlangt, daß eine geringe Liquormenge in einem 
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Hohlzylinder in den Strahlengang eines (Kadmiumeisen-) Induk- 
tionsfunkens gebracht wird. Die Strahlen, durch ein Prisma zer- 
legt, treffen auf eine empfindliche photographische Platte. Es 
werden nun verschiedene Schichtdicken des Liquors unter Varia- 
tion der Belichtungszeit durchleuchtet und die so erhaltenen 
Spektren verglichen mit denjenigen einer osmotisch äquivalenten 
Vergleichslösung von der gleichen Schichtdicke, aber konstanter 
Belichtungszeit von 10 Sekunden. Als solche wurde physiologische 
Kochsalzlösung gebraucht. Auf diese Art erhält man eine Serie 
von Spektralbildern, in Reihen von je drei Aufnahmen mit gleicher 
Schichtdicke, jedoch verschiedener Belichtungszeit und zwar so, 
daß das Spektrum der NaUl-Lösung 10 Sekunden ausgesetzt, ein- 
gefaßt. wird von den Spektris des Liquors in gleicher Schichtdicke, 
aber 60 und 40 Sekunden exponiert. Wenn nun eine Anzahl 
solcher Vergleichsreihen immer so übereinander photographiert 
werden, daß die Spektrallinien, an denen man die Wellenlängen 
in den einzelnen Teilen des Spektrums feststellen kann, genau über- 
einanderliegen, so sieht man, daß die NaUl-Lösungsspektren von 
links nach rechts an Dunkelheit etwas abnehmen, die Liquorspektra 
aber, in hohem Grade, von rechts nach links. Das heißt, daß in 
dem Liquor Stoffe enthalten sein müssen, die mit zunehmender 
Schichtdicke immer weniger für die kürzeren Strahlen durchgängig 
werden. l | 

Die Auswertung der Platten geschieht nun so, daß man mit 
Hilfe einer Lupe diejenigen Stellen aufsucht, an denen das Liquor- 
spektrum mit dem zugehörigen Kochsalzspektrum die gleiche 
Helligkeit aufweist, und diese mit Punkten markiert. Man erhält 
auf diese Weise eine fortlaufende Linie über die Platte herab (Dia- 
positiv). 

Zum besseren Vergleich der Untersuchungsergebnisse unter- 
einander trägt man diese in ein Koordinatensystem ein. Dessen Ab- 
szisse sind die Wellenlängen. Seine Ordinate stellt den Absorp- 


; ; 0,9 t 
tionskoeffizienten dar. Dieser wird nach der Formel k = ( d-n log =) 
0 


berechnet. 0,9 drückt nach dem Schwarzschildschen Gesetz 
die Plattenempfindlichkeit aus; d ist die Schichtdicke, n die Ver- 
dünnungszahl (bei unseren Versuchen meist = I), t, die Belichtungs- 
zeit des Liquors, tə diejenige der Vergleichslösung. 

Es wurden im ganzen 70 Platten aufgenommen. von 10 Li- 
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quores Normaler und von 36 Liquores Kranker (Tabes, Paralyse, 
multiple Sklerose, Enzephalitis, Meningitiden usw.). Die Liquores 
wurden entweder frisch oder nach Aufbewahrung im Eisschrank 
_ oder, für gewisse Fragestellungen, nach ein- bis mehrtägigem 
Aufenthalt im Brutofen untersucht. | 

Das erste Ergebnis war, daß, wie zu erwarte, der Eiweißgehalt 
des Liquors sich spektrophotographisch kundgibt, um so deut- 
licher, je größer er ist. Die Kurve eiweißreicher Liquores ist ein 
verkleinertes Parallelbild derjenigen des Blutserums oder des 
Hühnereiweißes. Es war deshalb klar, daß weitere Untersuchun- 
gen nur dann einen Sinn haben konnten, wenn die Liquores 
enteiweißt wurden. Dies geschah durch Kochen, Zusatz 2% 
Essigsäure, oder Sublimatlösung, Zentrifugieren. Natürlich mußte 
der Vergleichslösung genau die gleiche Menge Essigsäure bzw. 
Sublimat zugesetzt werden. (Diapositiv.) 

Kurven vor der Enteiweißung von normalem Liquor, von 
solchem von einer Paralyse, einer Tabes und einer multiplen 
Sklerose sind charakterisiert durch hohe Gipfel um 2900 Ä herum. 
(Diapositiv.) 

Ein weiteres Diapositiv zeigt die Wirkung der Enteiweißung 
beim Normalen (geringe Änderung), bei einer Paralyse und bei zwei 
Fällen akuter Schübe der multiplen Sklerose. Sie weisen Gipfel 
auf, die weiter rechts liegen, und 2700—2900 A herum. Wir 
wagen, bei der Kleinheit unseres bisherigen Materials nicht mehr 
zu behaupten, als daß solche Kurven am enteiweißten Liquor ge- 
wisse Krankheiten zu kennzeichnen scheinen. 

Das nächste Diapositiv stammt von drei Liquores, von denen 
zwei sicheren Meningitiden angehören, während der dritte von einem 
Kinde herrührt, das bloß im Verdacht einer tuberkulösen Hirnhaut- 
entzündung stand. Man sieht, wie die zwei ersteren sich durch eine 
besondere Form auszeichnen, während die dritte annähernd wie 
eine normale Liquorkurve aussieht. Vergleiche mit andern Liquores, 
die nach der Entnahme artefiziell infiziert und vor der Spektro- 
photographie im Brutschrank aufbewahrt wurden, legen den Ge- 
danken nahe, daß diese Kurvenform die Anwesenheit von Toxinen 
im Liquor anzeigt. 

Diese wenigen Vorweisungen mögen genügen, um zu zeigen. 
weshalb das bisher Erreichte ermutigt, selber mit den recht müh- 
samen Versuchen fortzufahren und andere zur Nachprüfung der 
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Verwendbarkeit der Henrischen Methode, die sich auf andern 
biologischen Gebieten schon glänzend bewährt hat, auch in der 
Neurologie anzuregen. Wir verhehlen uns nicht, daß die Methode 
die Fehler ihrer Vorzüge hat: sie ist äußerst fein, aber darum auch 
besonders subtil zu handhaben; sie gibt Resultate, die vorderhand 
nicht ohne weiteres klar sind: um so mehr verdienen sie unser 
forschendes Interesse. 


27. Herr K.Wachholderu.H.Altenburger (Breslau): 


Experimentelle Untersuchungen zur Entstehung des Fußklonus. 


(Aus dem physiologischen Institut der Universität Breslau. Ausgeführt mit 
Unterstützung der Rockefeller Foundation.) 


Überall dort, wo wir auf die Einwirkung äußerer Reize hin in 
einem Organismus rhythmische Lebensäußerungen auftreten sehen, 
erhebt sich die Frage nach dem die Rhythmenbildung bestimmen- 
den Moment. 

Dieses kann einmal außerhalb des Organismus liegen, indem 
dieser eine rhythmische Folge äußerer Reize mit einer ebensolchen 
Folge von Lebensäußerungen beantwortet. 

Demgegenüber ist jedoch in anderen Fällen die Rhythmen- 
bildung durch im Inneren des Organismus selbst liegende Faktoren 
bedingt und dem äußeren Reiz kommt nur die Bedeutung zu, den 
rhythmischen Wechsel inneren Geschehens in Gang zu bringen. 

Auch für das rhythmische Phänomen des Fußklonus bestehen 
theoretisch diese beiden Möglichkeiten seiner Entstehung. Aus- 
gehend von der klinischen Auslösung des Klonus können wir uns 
einmal vorstellen, daß die durch den Untersucher erfolgende Zer- 
rung des Gastrocnemius eine reflektorische Kontraktion desselben 
hervorruft, auf die eine Erschlaffung des Muskels folgt, worauf der 
vom Untersucher auf die Fußsohle ausgeübte Druck den Muskel 
wiederum dehnt, dadurch von neuem reflexauslösend wirkt und s0 
fort. Der Klonus wäre in diesem Falle also eine durch eine 
rhythmische Folge von äußeren Dehnungen hervorgerufene Kette 
von Sehnenreflexen. 

Wir prüften diese Möglichkeit an Hand der gleichzeitig regi- 
strierten Bewegungskurve des Fußes und der Aktionsstromkurv® 
des Gastrocnemius. Sie sehen hier den Klonus einer multiplen 
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Reflexzeit entspricht. Für den Gastrocnemius beträgt diese 2,5—3 
Hunderstel Sekunden. Sehen wir uns daraufhin die Kurve an. 

Auf die auslösende Dehnung folgt im Abstande von 
` ioo Sekunden, also in der Sehnenreflexzeit, die erste Aktions- 
stromgruppe bzw. Kontraktion des Gastrocnemius. Aber im Gegen- 
satz zu der ersten auslösenden Dehnung sehen wir bei 
allen folgenden Dehnungen die Aktionsströme nicht mehr um 
die Reflexzeit nach der Dehnung einsetzen, sondern viel früher, ja 
gleichzeitig mit ihr sogar vorher. Ganz ähnlich liegen die Ver- 
hältnisse in einer 2. Kurve, die von einer Hemiplegie gewonnen ist. 
Abb. 2. Auch hier wieder zunächst ein größerer, im Bereich der 
Reflexzeit liegender Abstand zwischen Dehnung und Aktionsstrom, 
weiterhin jedoch auch hier Gleichzeitigkeit. 

Dieser Befund ist unvereinbar mit der Möglichkeit einer Aus- 
lösung des Klonus auf dem Wege rhythmischer äußerer Dehnung, 
mag diese nun, wie besprochen, durch die Hand des Untersuchers 
ausgelöst werden, oder, was auch zu erwägen ist, durch eine alter- 
nierende Kontraktion des Tibialis anticus. Was letzteren betrifft, 
so wissen wir überdies durch die Untersuchungen Wertheim- 
Salomonsons und Lewys, die wir aus eigenen Erfahrungen 
bestätigen können, daß in einer großen Zahl von Fällen der Tibialis 
anticus beim Klonus überhaupt nicht alternierend tätig ist. 

DasErgebnisistalso,daßdierhythmischen 
Entladungen des Klonus keine durch eine rhyth- 
mische WiederholungäußererDehnungenhervor- 
gerufene Kette von Sehnenreflexen sein können. 

Damit ist jedoch die Möglichkeit, daß der Klonus überhaupt 
einer Folge von Reflexen sein Entstehen verdankt, noch nicht end- 
gültig abgetan. Denn es besteht, worauf der Freiburger Physiologe® 
Hoffmann aufmerksam gemacht hat, noch die Möglichkeit, daß 
nicht immer wieder eine Spannungszunahme durch äußere 
dehnende Kräfte die nächstfolgende Kontraktion auslöst, sondern 
schon die innere Anspannung des Muskels bei der vorangehen- 
den Kontraktion den Reflexreiz für die nächstfolgende Kontraktion 
abgibt. Der Klonus wäre dann nicht eine rhythmische Folge 
äußerer Dehnungs- oder Sehnenreflexe, sondern von diesen sehr 
nahestehenden, vielleicht sogar mit ihnen identischen inneren 
Dehnungs- oder Anspannungsreflexen, um die Bezeichnung H off- 
manns anzuwenden. 
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Auch in diesem Falle muß zwischen dem Reiz und dem Auf- 
treten der Aktionsstromschwankungen ein Zeitraum von 2,5—3 
Hundertstel Sekunden liegen. Gehen wir aus von dem absteigenden 
Schenkel der Bewegungskurve, der uns die Kontraktion des Ga- 
strocnemius anzeigt (Abb. 1, vierter Klonusschlag). Wir sehen, 
daß an dem mit einem senkrechten Strich bezeichneten Punkt die 
Kurve nicht weiter absinkt, sondern ein Plateau beginnt, die Ver- 
kürzung des Gastrocnemius von hier ab demnach keine weitere 
Zunahme erfährt, und damit auch die Spannungszunahme, welche 
den nächsten Klonusstoß auslösen soll, sicher zu Ende ist. Wahr- 
scheinlich ist dies jedoch schon weit früher der Fall. In der Kurve 
der multiplen Sklerose beträgt nun der Abstand von diesem Ende 
des absteigenden Schenkels der Bewegungskurve bis zum Beginn 
des folgenden Klonusstoßes, der hier durch einen zweiten senk- 
rechten Strich gekennzeichnet ist, */ioo Sekunden, also mehr als 
die Reflexzeit, in der Kurve des Hemiplegikers (Abb. 2, dritter 
Klonusschlag) sogar °/ıoo Sekunden, also weit über das Doppelte 
der Reflexzeit. 

Überblicken wir die bisherigen Ergebnisse, so kommen wir zu 
dem Schluß, daß die zeitlichen Verhältnisse es verbieten, den Ur- 
sprung der rhythmisch intermittierenden Tätigkeit, welche wir 
beim Klonus beobachten, in einer rhythmischen reflektorischen 
Wiederreizung der Zentren zu sehen, ganz gleich, ob die als Reiz 
wirkende Dehnung als von außen gesetzt angenommen wird, oder 
durch die Muskelkontraktion selbst hervorgerufen. Damit 
ist die eingangs aufgeworfene Frage nicht nur dahin beantwortet, 
daß die Rhythmenbildung beim Klonus dureh innere, im Organis- 
mus liegende Faktoren bedingt ist, sondern die Antwort ist noch 
dahin erweitert worden, daß diese Faktoren in den Eigenschaften 
der nervösen Zentren selbst begründet liegen müssen. 

Es wäre aber verfehlt, nach den vorliegenden Ergebnissen die 
Bedeutung der Dehnung unterschätzen oder gar ableugnen zu wol- 
len. Sie bietet sich nur in neuem Lichte dar; denn sie darf nicht 
mehr darin gesehen werden, daß die Dehnung selbst der die rhyth- 
mische Form des Klonus bestimmende Faktor ist — dieser liegt 
vielmehr in den allgemein physiologischen Eigenschaften der ner- 
vösen Zentralorgane begründet —, sondern darin, daß sie einmal 
den Reiz abgibt, welcher diese rhythmischen Entladungen der 
nervösen Zentren überhaupt in Gang bringt, und dann darin, daß 
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sie eine Bedingung schafft oder unterstützt, durch welche diese 
nicht wieder zum Erlöschen kommen. Diese Bedingung scheint 
uns darin zu liegen, daß die pathologische Steigerung der zentralen 
Erregbarkeit, derzufolge die Entladung der Zentren zur rhyth- 
mischen Wiederholung neigt, durch die Dehnung noch weiter ver- 
stärkt wird. So erklärt es sich auch, warum in schwereren Fällen, 
wenn die zentrale Erregbarkeit schon durch die pathologischen Pro- 
zesse aufs Höchste gesteigert ist, die rhythmische Entladung der 
Zentren sich auch nach Fortfall der peripheren Dehnung als un- 
erschöpflicher Klonus fortsetzen kann. 

Anderseits kann man auch schon beim Normalen Anzeichen 
einer klonischen Reaktion erhalten. Man muß nur die passive Deh- 
nung des Muskels heftig genug ausführen und für die nötige 
Erregbarkeitssteigerung sorgen, indem man die Dehnung vornimmt, 
während der Muskel sich im Zustande geringer willkürlicher An- 
spannung befindet und dadurch für zentrale Impulse gebahnt ist. 
Unter diesen Bedingungen erhält man zwar keinen subjektiv wahr- 
nehmbaren mechanischen Effekt von klonischer Form, aber man 
sieht im Aktionsstrombild dieselben periodischen Schwankungen 
auftreten wie in pathologischen Fällen, diese werden jedoch bald 
kleiner und verschwinden. 

Wir haben es demnach bei der rhythmischen Reaktion des 
Klonus nicht mit einem isolierten pathologischen Geschehen zu 
tun, sondern mit einer allgemeinen Erscheinungsform nervösen Ge- 
schehens, die schon beim Normalen nachweisbar ist und in patho- 
logischen Zuständen nur eine starke Steigerung erfährt. 


28. Herr Walther Weigeldt (Leipzig): 


Rückenmarksschädigungen nach Lumbalanästhesien und 
Vuzininjektion (Obliteration des Subarachnoidealraumes). 


Abgesehen von den bekannten zahlreichen Nebenerscheinun- 
gen, die sich zeitlich unmittelbar an die Lumbalanästhesie an- 
schließen: Atemstörungen, Abduzenslähmung, Erbrechen, Kopf- 
schmerzen, Meningismus, Psychosen sind auch motorische und sen- 
sible Erscheinungen am Rückenmark zur Beobachtung gekommen. 
Diese Nachwirkungen betreffen — der ersten und stärksten Ein- 
wirkung des injizierten Anästhetikums entsprechend — bei weitem 
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am häufigsten die unteren Extremitäten. Es kann zunächst eine 
länger anhaltende Schwäche der Beine nach Lumbalanästhesie 
zurückbleiben. Aber nicht nur Paresen, sondern auch schwerere 
Schädigungen in Form von vollständigen Lähmungen der Beine 
kommen vor. König, Flath u. a. haben solche komplette Para- 
lysen der unteren Extremitäten beschrieben. Eine Sektion liegt 
jedoch nur in dem Königschen Fall vor, wobei bemerkenswert 
ist, daß der Exitus 81 Tage nach der Lumbalanästhesie erfolgte, 
und daß vom 9. Brustwirbel an abwärts flächenhafte Adhäsionen 
zwischen Dura und Rückenmarksoberfläche bestanden. Das Rücken- 
mark selbst zeigte, besonders im Lendenteil, das Bild der Er- 
weichung. 

Als Frühschädigungen der Lumbalanästhesie sind dagegen 
meningeale Veränderungen bei den histologischen Untersuchungen 
von Spielmeyer,Rehn und Klose, Klose und Vogt, 
Wossidlo u. a. niemals beobachtet worden. Alle beschriebenen 
histologischen Frühveränderungen spielten sich vielmehr nach ihren 
Befunden an Menschen und Tieren hauptsächlich an den großen 
motorischen Zellen der Vorderhörner ab. Strangdegenerationen 
(Pseudosystemerkrankungen) und Randdegenerationen kamen weit 
seltener vor. | 

Pathogenetisch und klinisch sind die Spätfälle von Rücken- 
markserscheinungen nach Lumbalanästhesie von besonderem Inter- 
esse, in denen die sensiblen und motorischen Zeichen der Rücken- 
marksschädigungen erst nach einem längeren freien Intervall auf- 
treten. Die Patienten werden geheilt ohne alleBeschwerden entlassen 
und nach 1, 2 und mehr Monaten treten die ersten Erscheinungen 
inden unteren Extremitäten auf. Schon vor vier Jahren wurden an 
unserer Klinik zwei hierher gehörige Fälle beobachtet und von 
A. Müller beschrieben. Es handelte sich um zwei Patientinnen, 
von denen die eine zwischen Lumbalanästhesie und Rückenmarks- 
lähmungen ein freies Intervall von 11%, die andere von 21% Monaten 
aufwies. Die eine Patientin genas innerhalb von 3 Jahren völlig 
und wurde bis jetzt nachuntersucht. Die andere Patientin dagegen 
kam ad exitum, konnte jedoch leider autoptisch nicht untersucht 
werden. 

In letzter Zeit habe ich Gelegenheit gehabt, außer einer früh- 
zeitigen, schon nach 3 Wochen auftretenden Paraplegie, die jetzt 
in völlige Heilung ausgegangen ist, zwei weitere Fälle von ausge- 
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‘sprochenen Spätschädigungen nach Lumbalanästhesie zu beob- 
achten. Während die eine Patientin nur leichte Erscheinungen in 
Form einer Paraparese zeigte, kam die andere Patientin ad exitum 
und bot einen interessanten Rückenmarksbefund, den ich im fol- 
genden wiedergeben möchte. 

Die Krankengeschichten der zwei beobachteten Spätschädigun- 
gen sind folgende: 


a) Frau Sch., 37 J. alt, Familienanamnese o. B. Mann gesund, 
ebenso 2 Kinder. 30. Juli 1921 Operation wegen Uterusprolaps. Lumbal- 
anästhesie, Novocain 0,15/2,0 + Suprarenin 1::1000 5 Tropfen. Glatter 
Heilungsverlauf. Keinerlei Schmerzen. Geheilt entlassen. — Anfang 
November 1921 ziehende Schmerzen in der Kreuzbeingegend, Gefühl 
von Eingeschlafensein und Ameisenlaufen, zunehmende Schwäche beider 
Beine, so daß Mitte Dezember Gang allein nicht mehr möglich war. 
Keine Urin- und Stuhlbeschwerden, kein Kopfweh, keine Störungen in 
den Armen. Psyche, Hirnnerven, insbesondere Pupillen, völlig intakt. 
Spastische Paraparese, re. — li. Sehnenreflexe an den Beinen sehr leb- 
haft. Bauchdeckenreflexe fehlen. Kein Babinski. An beiden Beinen 
geringgradige Herabsetzung sämtlicher Gefühlsqualitäten distal der 
Leistenbeugen. Brust- und Bauchorgane o. B. Geringgradige Anämie 
(78 % Hämoglobin, 4,1 Mill. E.), WaR. negativ. Lumbalpunktion ergibt, 
auch bei Wiederholung, Lumb. 5 bis Dors. 8, keinen Liquor. — Geh- 
vermögen und Sensibilität bessern sich langsam innerhalb von 2 Monaten 
erheblich. Therapie: heiße Vollbäder mit und ohne galvanischen Strom, 
Massage, passive Bewegungen. Kleine Dosen Strychnin, Tetrophan, 
Arsen. Pat. kann Ende Januar 1922 wieder allein gehen. Lumbal- 
punktion November 1923 an 3 Stellen wiederum kein Liquor. — Pat. 
wurde bis heute wiederholt nachuntersucht. Jetzt volle Leistungs- 
fähigkeit, bis auf gelegentliches Stechen in beiden Oberschenkeln kein 
pathologischer Befund. 

b) Frau G., 49 Jahre alt, 1. Mann an Lungentuberkulose gestorben. 
8 Partus, 2 Frühgeburten. 1912 schwerer Gelenkrheumatismus. 25. Ok- 
tober 1918 Prolapsoperation (Colifixur nach Kocher, epifasziale 
Ligamentfixation, Colporrhaphia ant. et post.) in Lumbalanästhesie. Vor- 
her Skopolamin, Morphin. Wegen ungenügender Anästhesie letzte halbe 
Stunde Allgemeinnarkose. Beschwerdefrei, geheilt entlassen. Seit der 
Operation hat Pat. nie wieder menstruiert. — 22. Januar 1921 erstmalig 
das Gefühl von Schwäche in beiden Beinen, Fall auf das rechte Knie. 
Immer zunehmende „rheumatische“ Schmerzen in beiden Beinen und 
Verschlechterung des Gehens. Ab und zu Kopfweh, besonders im Ge- 
nick. — Geringgradige Erschwerung des Wasserlassens. Allmählich 
eintretende Parese beider Beine. — Juni 1921: schlaffe Parese beider 
Beine, rechts stärker als links. Vom unteren Rippenbogen abwärts all- 
gemeine Herabsetzung der Sensibilität, im linken Bein besonders für 
Schmerz-, Temperatur- und Lagegefühl. Babinski beiderseits positiv. 
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zufuhr, vielleicht auch Behinderung des Lymphabflusses haben zu 
unmittelbaren Einwirkungen auf das Rückenmark geführt. Rein 
mechanisch betrachtet konnte dasRückenmark solange ausweichen, 
als die Raumbeschränkung nicht erheblich war, das ja im Dural- 
sack und Wirbelkanal einen verhältnismäßig weiten Spielraum hat. 
Erst bei höhergradiger Raumeinengung ist es zu schwereren Zir- 
kulationseinschränkungen und wohl auch zu direktem mecha- 
nischen Druck auf das Rückenmark gekommen. Auch die extra- 
dural gelegenen epiduralen Venenplexus werden schließlich kom- 
primiert worden sein. Natürlich lassen diese Erklärungsversuche 
für allerlei Einwendungen Spielraum. Dieselben Einwendungen 
sind ja bei der Kompressionsmyelitis mit Recht erhoben worden. 
Auch bei Karies, Tumoren usw. erklärt ja das mechanische Moment 
allein meist durchaus nicht die Ausdehnung der Rückenmarks- 
schädigung (cf. Wohlwil)). 

Mehr nach dem klinischen als nach dem pathologisch-anato- 
mischen Bilde sind wir genötigt, die beschriebenen Krankheits- 
erscheinungen von seiten des Rückenmarks als Myelitis zu 
bezeichnen, denn man rechnet nach dem heutigen Sprachgebrauch 
zur Myelitis die diffusen und disseminierten Entzündungs- und 
Erweichungsprozesse des Rückenmarks. 

Viel Ähnlichkeit besitzt der beschriebene pathologische Prozeß 
mit der Pachymeningitis cervicalis hypertro- 
phica. Auch hier kommt es zu einer schichtweisen fibrösen Ver- 
diekung der Meningen, die von den weichen Hirnhäuten ausgeht. 
Die Entzündung geht bei der Pachymeningitis cervicalis hyper- 
trophica mit sehr wenigen Ausnahmen einerseits auf das Rücken- 
mark über und führt zur Querschnittlähmung;, anderseits meist auf 
das Periost der Umgebung. Die Syphilis spielt wahrscheinlich 
ätiologisch in vielen Fällen eine Rolle, aber das Krankheitsbild 
ist sicher kein einheitliches. Der Unterschied der Lokalisation der 
Pachymeningitis cervicalis hypertrophica deutet mit Bestimmtheit 
auf eine andersartige Pathogenese hin als in unseren Fällen. 

Daß die primäre Schädigung der Meningen durch die endo- 
lumbale Injektion selbst ausgelöst worden ist, scheint mir schon 
durch die Lokalisation des pathologisch-anatomischen Prozesses 
unserer Fälle bewiesen. Alle Untersucher sind sich darüber einig, 
daß bei der Lumbalanästhesie wenigstens in den ersten Stunden 
nach der Injektion die Hauptmenge der liquorfremden Substanz 
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in den unteren Abschnitten des spinalen Liquorraumes verweilt. 
Hierin ist mit Gewißheit die Ursache der meningealen Veränderung 
gelegen, denn die bisher beobachteten sekundären Rückenmarks- 
schädigungen lassen kaum je das Lumbal- und untere Dorsalmark 
frei. Die Liquordrainage durch die Punktionsöffnung im Duralsack 
kann unmöglich die Ursache der auftretenden Schädigungen sein, 
ebensowenig — zum mindesten nicht in allen Fällen — die Be- 
schaffenheit der anästhesierenden Flüssigkeit selbst. Eine Lumbal- 
anästhesie ist ja ein weit verwickelterer Vorgang, als man sich 
gewöhnlich vorzustellen pflegt. 

In der neuesten Literatur finde ich nur einen Parallelfall mit 
weit kürzerem zeitlichen Intervall von Delahet und Cou- 
reau d publiziert. Zwecks Inguinaldrüsenexzision Lumbalanästhe- 
sie mit Stovainlösung. Eine Viertelstunde später Ohnmacht, dann 
Erregungszustand. Zwei Monate nach der Operation Schwäche- 
gefühl in den Beinen, dann Parese, Schwindel, Übelkeit. Völlige 
Bewegungslosigkeit der unteren Extremitäten, Spasmen, Patellar- 
reflexe stark gesteigert, beiderseits Babinski, Klonus, Anästhesie 
bis zum Nabel, ausgesprochene Abwehrreflexe, Kremaster- und 
untere Bauchdeckenreflexe herabgesetzt, hartnäckige Obstirpation, 
laneinierende Schmerzen in den Beinen, später Dekubitus. WaR. — 
Sektion: Pachymeningitis hypertrophica mit Kongestion der Ge- 
fäße und Myelitis diffusa. Wirbel o. B. Keine Lues. Verfasser 
sprechen sich für einen entzündlichen, durch die Lumbalanästhesie 
verursachten Prozeß aus. 

Erfreulicherweise sind diese Fälle Seltenheiten unter der sehr 
großen Zahl von Lumbalanästhesien, die im Laufe der Jahre aus- 
geführt worden sind. Immerhin scheint mir die Seltenheit solcher 
Vorkommnisse doch nicht so groß zu sein, wie die bisherige Lite- 
ratur ergibt, da nach so langem Intervall wie bei unserem Autopsie- 
fall, der ursächliche Zusammenhang zwischen Lumbalanästhesie 
und Krankheitserscheinungen sehr leicht verkannt werden kann. 

Die Mortalität der Lumbalanästhesie selbst (d. h. wohl ohne die 
Spätschädigungen!) wird im Gegensatz zu früher (Franz 1:479 
und Mayer 1 : 550) jetzt auf 1 : 5978 berechnet (M. Strauß). 
Die bisher veröffentlichten Statistiken fanden in 0.38% aller 
Lumbalanästhesien aseptische Meningitiden, die in der Regel heilen. 
Dieselben Autoren, Oudard und Solcard, fanden unter 

1038 Fällen nur eine Paraplegia inferior. Gewiß ist die Lumbal- 
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anästhesie ein weit geringerer Eingriff in den Organismus als eine 
lange Narkose, man muß sich jedoch immer wieder .vor Augen 
halten, daß es bei der Lumbalanästhesie zu einer unmittelbaren 
Berührung des Anästhetikums mit sehr großen Teilen des Zentral- 
nervensystems kommt, 


Der Vollständigkeit halber sei erwähnt, daß ich nach endo- 
lumbaler Salvarsantherapie in zwei Fällen ein ganz 
ähnliches pathologisches Bild und eine völlige Obliteration des 
Duralsackes gesehen habe. Auch in diesen beiden Fällen kam es 
lediglich zu einer Schädigung der unteren Extremitäten. Ich 
möchte diese Fälle in diesem Zusammenhang nur erwähnen und 
nicht zur Erklärung der Pathogenese der oben beschriebenen Fälle 
nach Lumbalanästhesie heranziehen, weil eine histologische Tren- 
nung zwischen artefizieller (therapeutischer) und syphilitischer Ge- 
websneubildung der Meningen auf die größten Schwierigkeiten 
stoßen dürfte. Eine gewisse Entzündungsbereitschaft der Meningen 
dürfte ja bei Lues immer vorliegen. Es ist vielleicht von Interesse, 
daß Hertz neuerdings die Lues als Kontraindikation für die 
Lumbalanästhesie bezeichnet. 

Zum Schluß möchte ich noch über einen Fall berichten, der 
genau dieselben Rückenmarkserscheinungen und genau den 
gleichen Befund nach endolumbaler Vuzininjek- 
tion zeigte, den ich gemeinsam mit Prof. Knick beobachtet 
habe. Genau wie bei unseren vier Fällen nach Lumbalanästhesie 
und den zwei Fällen nach intralumbaler Salvarsaninjektion 
fanden sich langsam in Erscheinung tretende Paraparese und 
Obliteration des Subarachnoidealraumes im Bereich des Brust- 
und Lendenmarkes. Die Krankengeschichte, die ich zum Teil 
Herrn Prof. Knick verdanke, ist kurz folgende: 

Sch., 36 J. alt, Schreiber. Familienanamnese o. B. Seit Kindheit 
a) Ohrenleiden, b) Strabismus convergens. November 1921 plötzlich 
Drehschwindel, der 14 Tage anhielt. Kopfschmerz nur zuweilen. Hier- 
auf Besserung. März 1922 erneut starke Kopfschmerzen, besonders 
links. 4. April 1922 plötzlich hohes Fieber, Kopf- und Ohrenschmerzen. 
6. April Aufnahme in Ohrenklinik: Cholesteatommassen und Taubheit 
links, Kernig und Lassegue +. Liquor trüb, 6000 Zellen im cem Total- 
aufmeißelung mit Labyrinthoperation links (Prof. Knick). Es fließt kein 
Liquor ab. Hierauf werden lumbal 25 cem Liquor abgelassen und 


15 cem Vuzin 1 : 800 intralumbal injiziert. Da an den beiden folgenden 
Tagen sich weder der klinische noch der Liquorbefund gebessert hatte, 
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wurde dieselbe Vuzininjektion noch zweimal endolumbal wiederholt, 
insgesamt also dreimal 25 ccm Liquor entnommen und dreimal 15 ccm 
Vuzin 1:800 (eine durchaus übliche Dosis und Konzentration) 
injiziert. Langsame Besserung. Fieber schwindet. 6. Mai 1922: 
Patient kann nur sehr unsicher laufen. Während anfangs die Ver- 
schlechterung des Ganges auf Vestibularisausfall bezogen wird, er- 
kennt man bald eine Rückenmarksschädigung folgender Art: Parese 
und starke Ataxie beider Beine, der Bauch- und Rückenmuskeln. Linkes 
Bein schwächer als rechtes.. Patellar- und Achillesreflexe stark ge- 
steigert, oft Klonus. Kremaster- und Bauchdeckenreflexe sehr stark 
herabgesetzt, manchmal aufgehoben. Kein Babinski. Tonus in beiden 
Beinen erhöht. Tiefensensibilität o. B. Abschwächung der Ober- 
flächensibilität für alle Qualitäten bis zu den Brustwarzen nach auf- 
wärts reichend. Romberg stark +. Subjektives Spannungsgefühl in 
beiden Beinen. Stuhl- und Urinentleerung ungestört. Hirnnerven 
außer VIII o. B. — Späterhin gelegentlich Babinski beiderseits +. 
Sehr langsame Besserung der spastischen Paraparese, die sich seit 1923 
nicht mehr wesentlich gebessert hat. Auch bei diesem Patienten ge- 
lang es, seit Mai 1922 weder im Lumbal- noch im Dorsalteil des Rücken- 
markssackes Liquor zu entleeren. 

Es ist somit nicht daran zu zweifeln, daß sich auch in diesem 
Falle nach dreimaliger Vuzininjektion, vielleicht im Verein mit den 
meningitischen Erscheinungen eine totale Obliteration des Rücken- 
marksackes ausgebildet hat, auf die alle beschriebenen Rücken- 
markserscheinungen zurückzuführen sind. 

Die Zahl der Fälle von Rückenmarksschädigungen nach 
endolumbaler Injektion von Novocain, Neosalvarsan und Vuzin ist 
erfreulicherweise gering, gering insbesondere im Verhältnis zu all 
dem Nutzen, die diese therapeutischen Eingriffe gestiftet haben. 
Meine Beobachtungen sollen jedoch auf zweierlei Art auch nutz- 
bringend sein: Einmal sollen sie zu noch strengerer Indikations- 
stellung aller endolumbaler Injektionen und auch der Lumbal- 
anästhesie Veranlassung geben; zum anderen sollen sie bei allen 
unklaren Rückenmarksaffektionen unsere diagnostischen Erwä- 
gungen auch auf die durch frühere therapeutische Eingriffe ver- 
ursachten Obliterationen des Rückenmarkssackes lenken. 


Zusammenfassung. 
Spätschädigungen nach Lumbalanästhesie 
wurden insgesamt bei vier Fällen‘) mit einem 
freien Intervall von 1% Monat bis 2% Jahren be- 


1) Die Fälle waren an drei verschiedenen Kliniken operiert worden. 
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obachtet. Es entwickelte sich langsam unter 
Schmerzen eine spastische Pareseoder Para- 
lyse der unteren Extremitäten Versuche der 
Liquorgewinnung im Bereich des Dorsal- und 
Lumbalmarkes waren erfolglos Während zwei 
der Fälle in Heilung übergingen, kamen die 
zwei anderen ad exitum. Die Autopsie des einen 
Falles ergab, wie vermutet, eine totale Oblite- 
ration des Subarachnoidalraumes im Brust- 
und Lendenabschnitt. Die Meningen waren 
durch fibröse Auflagerungen hochgradig ver- 
diekt, boten Zeichen einer chronischen Entzün- 
dung und füllten den gesamten Subarachnoidal- 
raum aus Das Rückenmark selbst war erst 
sekundär infolge Zirkulationsstörungen und 
Kompression geringgradig geschädigt. — Ge- 
nau das gleiche Krankheitsbild mit Duralsack- 
obliteration entwickelte sich in zwei Fällen 
nach endolumbaler KNeosalvarsaninjektion‘j 
und in einem Fall nach endolumbaler Vuzin- 
injektion. 
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29. Herr Manfred Goldstein (Magdeburg): 

Die Reflexnatur des Grundgelenkphänomens an der Hand 
(Finger-Daumen-Reflex). 

Da sich noch vereinzelt Stimmen mit Zweifelsäußerungen über 
die Reflexnatur des Fingergrundgelenkphänomens erheben, be- 
sonders dahingehend, dieses durch reine Muskelwirkung bedingt 
erklären zu wollen, schien es mir geboten, weitere Fahndungen 
nach dem Vorhandensein von gekreuztem Grundgelenkphänomen 
anzustellen. Einerseits sind die Einwendungen gegen die wahre 
Reflexnatur in einer Reihe von Veröffentlichungen, hauptsächlich 
von Prof. Mayer selbst, in hinreichender Weise widerlegt worden, 
andererseits muß und kann uns gerade der Nachweis von ge- 
kreuztem Reflex als ein Beweis für die echte Reflexnatur des 
Phänomens dienen. Es wird bekanntlich dabei an der paretischen 
Hand ein Reflex ausgelöst, wenn man an der gesunden Seite die 
dreigliederigen Finger in genügend ausgiebiger Weise niederdrückt, 
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während Beugen der Finger an der paretischen Extremität keinerlei 
Reflexbewegung zum Vorschein bringt. Eine Übertragung von der 
paretischen auf die gesunde Seite war auch nicht möglich. 

Im Anschluß an meine früheren Untersuchungen habe ich nun 
in den letzten Jahren nach derartig gekreuztem Reflex bei Patienten 
mit auf möglichst frühe Kindheit zurückgehender halbseitiger 
Parese infolge zentraler Herdläsion gesucht, eine größere Zahl der- 
artiger Kranker in entsprechenden Anstalten usw. untersucht und 
unter 18 Fällen 4 gefunden, bei denen ganz zweifellos ein ge- 
kreuztes Mayersches Phänomen nachweisbar war. Ich habe 
davon Filmaufnahmen machen lassen, deren Vorführung hier den 
Befund kurz darlegen soll. 

Die Reflexäußerungen beschränken sich, wie es für das Grund- 
gelenkphänomen typisch ist, oft nicht nur auf das Daumengebiet, 
sondern auch weiter proximalwärts auf die Unter- und Oberarm- 
muskulatur in Form von Kettenreflexen. Und es ist interessant, 
daß die auf der gekreuzten Seite aufgetretenen Muskelkontrak- 
tionen oft ebenso lange bestehen bleiben wie die reflexauslösende 
Ursache, also die Gelenkbeugung an der gesunden Seite durch den 
Untersucher aufrechterhalten wurde. 

Die Frage, wie die gekreuzten Grundgelenkreflexe bei früh- 
zeitig halbseitig Gelähmten zustande kommen, ist noch ungeklärt, 
kann vielleicht auch nur mit Hilfe pathologisch-anatomischer 
Forschungen gelöst werden. Ich glaube, durch den weiteren Nach- 
weis von gekreuztem Grundgelenkreflex die Zweifel an der wahren 
Reflexnatur des Phänomens noch mehr eingeschränkt zu haben. 
Meines Erachtens verdient es nicht nur in die Reihe der brauch- 
baren, sondern der wichtigen Reflexe aufgenommen zu werden. 
Seine Prüfung sollte bei keiner neurologischen Untersuchung mehr 
unterbleiben. 


30. Herr G. Stiefler (Linz): 


Anatomischer Befund bei infantiler Hemiparese 
mit gekreuztem Grundgelenkreflex. 


In einem Falle von frühester Kindheit an bestehender links- 
seitiger spastischer Hemiparese mehr leichteren Grades wurde in 
Bestätigung bereits vorliegender derartiger Befunde (C. Mayer) 
ein gekreuzter Grundgelenkreflex beobachtet: DerGrundgelenkreflex 
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war reizseitignur an der gesunden Extremität auslösbar, fehlte an der 
paretischen, konnte aber von der gesunden Seite her an der pare- 
tischen ausgelöst werden (Zeitschr. f.d.ges. Neur.u.Psych. 86, S. 29). 
Makroskopischer Gehirnbefund (an Diapositiven): Raumverkleine- 
rung der rechten Hemisphäre einschließlich gleichseitiger Hirn- 
stammhälfte mit peripheren porenzephalischen Defekt am Fuß der 
rechten unteren Stirnwindung, auffallend starker Reduktion des 
Schläfelappens, insbesondere der obersten Windung, Verkümmerung 
des Hirnschenkelfußes und hochgradiger Verschmälerung der 
Pyramide. Das Wesentliche im Ergebnis der mikroskopischen 
Untersuchung (Diapositive nach Weigert-Pal-Schnitten) ist hin- 
sichtlich der atrophischen Hemisphäre das vollkommene Fehlen der 
Pyramidenbahn, schwerste Degeneration des temporopontinen 
Systems. Fehlen der medialen Schleife, sehr starke Verkürzung 
und Einengung der ventrolateralen Thalamuskerne, Fehlen der in- 
neren Bogenfasern bei Intaktheit der GollschenundBurdach- 
schen Kerne. 

Hinsichtlich der relativ leichteren Parese der linksseitigen 
Extremitäten (es war nur der distale Armabschnitt insbesonders die 
Strecker von Hand und Finger stärker befallen) bei vollkommenem 
Fehlen der rechtsseitigen Pyramidenbahn kann auf Grund des 
anatomischen Befundes (erfolgten Ausmessung) von einer mit 
Sicherheit feststellbaren Hyperplasie der linksseitigen Pyramiden- 
bahn bzw. einem Eintreten der kontralateralen Hemisphäre im 
Sinne einer Substitutionsleistung (Dejerine, Monakow, 
Anton,Marie,Guillain,C.u.O. Vogt,Förster, Jakob) 
nicht gesprochen und ebensowenig der Beleg erbracht werden für die 
Annahme einer Ersatzleistung auf dem Wege subkortikaler Appa- 
rate (Hypertrophie des Mona kow schen Bündels, der tekto- 
spinalenBahn und gewisser motorischer Fuß-Haubenbündel in einem 
Falle Haenels). Es entspricht durchaus den bisherigen Erfahrun- 
gen, daß auf der Seite, die dem Einfluß der Pyramidenbahn entzogen 
ist, der Grundgelenkreflex fehlt. Eine Klarlegung der Mechanis- 
men, durch welche die Übertragung des Reflexes von der gesunden 
Seite her in solchen Fällen erfolgt, ist durch den erhobenen Befund 
nicht möglich; er lehrt uns allerdings, daß die Systeme, an die 
seinerzeit C. Mayer dachte als mögliche Quelle gewisser auf das 
Rückenmark einwirkender Hemmungen, nämlich die frontopontine 
Bahn und die basalen Ganglien (Schweifkern und Linsenkern) zu- 
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folge ihrer guten Entwicklung jedenfalls nicht in Betracht kommen. 
Wir werden uns vorläufig bescheiden müssen, auf gewisse Ana- 
logien hinzuweisen, die gegeben sind in jenen Beobachtungen von 
Mitbewegungen, wo in gelähmten Muskeln durch intensive 
Willkürinnervation der gesunden Seite eine Muskelkontraktion 
zustande kommt (z. B. Beugung der sonst gelähmten Hand durch 
intensive Innervation der gesunden oberen Gliedmaße der Gegen- 
seite). In diesen Fällen wird ein motorischer Effekt, der unter 
physiologischen Verhältnissen durch die zugeordnete Willkürbahn 
hervorgerufen wird, dadurch erzielt, daß ein subkortikaler Mecha- 
nismus durch die Inanspruchnahme der Willkührbahn der ge- 
sunden Seite zur Auslösung gelangt. Beim gekreuzten Grund- 
gelenkreflex tritt ein Phänomen, das auf der gelähmten Seite reiz- 
seitig nicht erzielt werden kann, weil die Bedingung für seine 
physiologische Auslösung, nämlich das Erhaltensein des Pyra- 
midenbahnflusses der physiologisch zugeordneten Hemisphäre fehlt, 
als Begleiterscheinung des Reflexes auf, der dank der Intaktheit 
der motorischen Hinrinde der gesunden Seite zustande kommt. 

Dabei wird der Vorgang einer wohl auch hier subkortikal vor 

sich gehenden Reizübertragung nicht wie bei den erwähnten Mit- 

bewegungen von der Hirnrinde der gesunden Hemisphäre (Will- 

kürinnervation der gesunden Seite) her in Tätigkeit gesetzt, son- 

dern durch eine von der Peripherie her ausgelöste, also zentri- 

petale Erregung (Gelenkreiz durch Niederdrücken einer Grund- 

phalange der gesunden Seite). 


31. Herr Willy Schmitt (Leipzig): 
Über eine neue Methode zur Gewinnung der Globuline zwecks 
experimenteller Reproduktion der Kolloidreaktionen des Liquor. 

Das Zustandekommen der Kolloidreaktionen des Liquor cere- 
brospinalis kann insoweit als geklärt gelten, als als deren Träger die 
Eiweißkörper des Liquors zu gelten haben, wobei dem jeweils be- 
stehenden Mengenverhältnis zwischen Albuminen und Globulinen 
eine besondere Bedeutung zukommt. Freilich wurden auch an- 
organische Elektrolyte (Ca-Ionen), Fermente und komplement- 
bindende Substanzen als Träger der Kolloidreaktionen des Liquors 
angenommen. Die Fragen über den Mechanismus dieser in sero- 
logisch-diagnostischer Hinsicht so eigenartigen und wertvollen 
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Reaktionen erfordern für die experimentelle Reproduktion der 
Kurventypen ein mit ganz besonderer Exaktheit hergestelltes 
Globulin aus Serum, Liquor oder Exsudat; denn noch ist die Frage 
nicht geklärt, an welche Bestandteile des Globulins die Reaktionen 
gebunden sind, was schon deswegen von Wichtigkeit ist, als ja die 
Globuline auch als die Träger der Wassermann-Reaktion an- 
gesprochen werden und wir wissen, daß die Kolloidreaktionen 
weitgehend unabhängig sind von der Wassermann-Reaktion. 
Welche Rolle mögen etwa an die Globuline gebundene Elektrolyte, 
z. B. Phosphate, spielen? Noch nicht geklärt ist auch noch die 
interessante Tatsache, daß die Benzoeharzreaktion des normalen 
Liquors im 7.—9. Gläschen eine Flockung zeigt, die bei der ihr so 
nahe verwandten Mastixharzreaktion fehlt. Ungeklärt ist auch die 
Tatsache, daß das Serum bei der Benzoereaktion in den starken, 
bei der Mastixreaktion in den schwachen Konzentrationen flockt. 

Zur Klärung dieser und mancher anderen Fragen erscheint 
die experimentelle Darstellung der Globuline aus den genannten 
Körperflüssigkeiten durch Ausflockung mit Ammoniumsulfat nach 
Hofmeisters Methode ebenso wie diejenige der Globulinaus- 
fällung .durch Wasserverdünnung des Serums und nachfolgender 
Dialyse aus verschiedenen Gründen wenig geeignet zur Erhaltung 
von Globulinen, deren Wirksamkeit so nahe wie möglich an den 
physiologischen Zustand heranzukommen hat. Denn bei Verwen- 
dung des Ammoniumsulfates ist mit einer Veränderung des 
Globulins durch Bildung von Neutralsalzverbindungen zu rechnen. 
Außerdem erfordert die nachfolgende Befreiung des geflockten 
Globulins vom Ammoniumsulfat mittels Dialyse mindestens eine 
Woche Zeit. Auch bei der Wasserverdünnung erfordert die not- 
wendige Dialyse mindestens eine Woche, meist noch längere Zeit, 
was wiederum Altersveränderung der Globuline zur Folge haben 
kann. Dies zeigt sich darin, daß auf diesem Wege gewonnene 
Globuline zuweilen nur sehr mangelhaft sich lösen oder sehr 
schwach wirksam sind. 

Ich möchte daher auf eine Methode aufmerksam machen, die 
es ermöglicht, in höchstens zweimal 24 Stunden mindestens die 
gesamte Euglobuline aus der verwendeten Körperflüssigkeit zu ge- 
winnen. Es ist die von Wo. Pauli und seinen 
Schülern angewandte Methode der Elektro- 
dialyse. Im Prinzip besteht der Vorgang in folgendem: 
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In einer gläsernen, zylindrischen, sog. „Mittelzelle“ befindet 
sich die zu behandelnde Körperflüssigkeit, welche man mit Wasser 
zu gleichen Teilen verdünnt. Zu beiden Seiten der Mittelzelle ist 
derselben je eine gläserne „Seitenzelle‘‘ angelagert, welche destil- 
liertes Wasser in fließendem Zustande enthält. Sämtliche drei 
Zellen müssen durch gute Glasschliffe exakt an den Berührungs- 
flächen aufeinander angeschliffen sein. Durch von beiden Seiten 
auf die Seitenzellen einwirkende Druckvorrichtung werden alle 
drei Zellen fest aneinander gepreßt, nachdem man zwischen jede 
Seitenzelle und die Mittelzelle eine Dialysiermembran geschaltet 
hat. In jede Seitenzelle ist je eine Elektrode eines elektrischen 
Stromkreises eingeführt. Nach Schließung des Stromes beginnen 
die Elektrolyte der in der Mittelzelle befindlichen Körperflüssigkeit 
infolge des durchfließenden elektrischen Stromes zu dissoziieren. 
Die Cl- und sonstigen negativ geladenen Ionen wandern durch 
die anodische Membran zur Anode, das Na und die anderen 
Kationen durch die kathodische Membran zur Kathode. Bereits 
nach einigen Stunden sind bei Verwendung von nur schwachen 
Strömen, die am besten 40 Milli-Ampere nicht überschreiten, mit 
den gewöhnlichen chemischen Agentien (AgNO,) keine Ol-Ionen in 
der Mittelzelle mehr nachzuweisen. Die Globuline beginnen ge- 
wöhnlich nach 2—3 Stunden sich allmählich auf den Boden der 
Mittelzelle zu senken. Zur exakten Feststellung der Entionisierung 
ist es notwendig, die elektrische Leitfähigkeit des Inhaltes der 
Mittelzelle zu kontrollieren, zu welchem Zweck die Mittelzelle einen 
entsprechenden Tubus trägt. Durch einen zweiten Tubus wird ein 
Thermometer in die Mittelzelle eingesteckt behufs Kontrollierung 
der Erwärmung infolge Stromdurchgangs. In einem dritten Tubus 
wird ein Rührer eingebracht, um Ionenstauungen in den seitlichen 
Endgebieten der Mittelzelle zu vermeiden. Es gelingt so der Nach- 
weis, daß bereits nach 24 Stunden oder schon früher die elektrische 
Leitfähigkeit der elektrodialysierten Körperflüssigkeit geringer 
geworden ist als die des destillierten Wassers, letztere mit 
1 X 1075 als Durchschnittswert angenommen. 

Eine ausführliche Beschreibung des Apparates wird an anderer 
Stelle erfolgen. Hier sei nur erwähnt, daß es durch diese neue 
Methodik gelingt, speziell für die experimentelle Reproduktion der 
Kolloidreaktionen des Liquor sehr wirksame Globuline zu erhalten, 
welche vier Vorbedingungen erfüllen: 


A. JAKOB, Zur Pathologie der extrapyramidalen Erkrankungen. 311 


1. Keine Beeinflussung durch künstlich zugesetzte Chemikalien. 

2. Keine Beeinflussung durch Altern im Laufe einer zeitraubenden 
Dialyse. 

3. Erhaltung der restlosen Löslichkeit der Globuline. 

4. Erheblicher Zeitgewinn. 

Wir möchten diese Methode raschester und exakter Globulin- 
gewinnung auf Grund eigener Erfahrung für das Forschungsgebiet 
der Kolloidreaktionen, nicht minder aber auch für das der Wasser- 
ınannschen Reaktion und sonstigen luetischen Antikörperreaktionen 
empfehlen. 


32. Herr A. Jakob (Hamburg): 


Zur Pathologie der extrapyramidalen Erkrankungen. 


In meinem Buche über die extrapyramidalen Erkrankungen 
habe ich darzutun versucht, daß die Basis der extrapyramidal aus- 
gelösten Bewegungsstörungen der in der Haube des Hirnstamms 
gelegene motorische Mechanismus ist, den uns vornehmlich die 
Magnusschen Forschungen in seiner hohen Bedeutung für die 
gesamte Motorik erschlossen haben. Der rote Kern ist das Haupt- 
zentrum dieses weit verzweigten Apparates. Diesem System über- 
gelagert und vornehmlich den roten Kern als Verbindungskern in 
spezifischer Weise beeinflussend sind zwei Systeme, einmal 
das extrapyramidale Hauptsystem mit seinen 
vier Hauptzentren: Striatum, Pallidum, Cor- 
pus Luysi und Substantia nigra, sodann das 
Dentatumsystem. Dadurch, daß diese beiden Systeme 
bilateral innervieren bei kontralateraler Innervationsbetonung, sind 
vielseitige Sicherungen des Hirnstammechanismus gegeben, die es 
erklären, daß nicht mit absoluter Sicherheit jeweils annähernd 
gleich lokalisierte Prozesse dieselben klinischen Erscheinungen aus- 
lösen. Ja, das extrapyramidale Hauptsystem und das Dentatun:- 
system können sich m. E. gegenseitig vertreten und beeinflussen. 

(Spatz wendet sich in seinem Referate über meine Mono- 
graphie (Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 37, H. 7, 1924) 
gegen die Aufstellung eines Hauptsystems mit diesen vier Zentren 
und stellt ein „extrapyr. S. im engen Sinn“ auf, mit den genannten 
vier Zentren und dazu dem roten Kern und Dentatum. Ich finde 
es auch heute noch zweckmäßiger, diese vier Zentren. die in stark 
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ausgeprägter gegenseitiger Faserverbindung stehen, dem Dentatum- 
system gegenüberzustellen und den roten Kern als Hauptverbin- 
dungskern dieser beiden Systeme mit dem motorischen Hauben- 
hirnstammechanismus anzusehen, von dem er ja selbst nur ein 
Teil ist. Gerade diese für die Physiologie und Pathophysiologie 
m. E. wichtige Auffassung ist in meinem Buche ausführlich dar- 
gelegt. Daß die Substantia nigra wie der motorische Mittelhirn- 
und Hirnstammechanismus zum Teil im Mittelhirn gelegen, ist doch 
kein Grund, diesen Kern, der in starker Faserverbindung mit dem 
Pallidum und Corpus Luysi steht, nicht diesen Zentren zuzu- 
gesellen, denn erstens gehört er zur Basis und nicht zur Haube des 
Mittelhirns und zweitens habe ich meinem Hauptsystem durchaus 
keine ontogenetische Basis gegeben, wozu auch gar kein Grund 
vorhanden. Es ist sehr zu verwundern, daß sich gerade Spatz, 
der Hauptverfechter der Ansicht, daß Substantia nigra und Pal- 
lidum als Kerngebiet eine gewisse morphologische Zusammen- 
gehörigkeit verraten — was ich aus guten Gründen nicht glaube —, 
gegen meine Rubrizierung wendet. Wenn Spatz das obige 
System „im engeren Sinne‘ aufstellt, so kann ich in seiner Kon- 
zeption weder etwas Neues noch irgendeinen Fortschritt erblicken. 
Vor allem scheint es mir dann sehr wichtig, zum roten Kern den 
gesamten motorischen Hauben-Mittelhirn- und Hirnstammechanis- 
mus zu rechnen, von dem jener ein untrennbarer Teil ist.) 

Eine solche interessante Wechselwirkung zwischen diesem 
Haupt- und Dentatumsystem zeigt uns, wie ich in meinem Buche 
ausführlicher begründete, der von Schilder mitgeteilte Fall, 
wo sich auf eine lange bestehende, durch einen alten Kapsel- und 
basalen Stammganglienherd bedingte spastische Hemiplegie plötz- 
lich in den gelähmten Extremitäten eine Athetose entwickelte, die 
eindeutig zurückzuführen ist auf eine frischere Affektion des zu 
dem alten Herd kontralateralen Dentatum. Es erscheint uns so 
diese Athetose als eine Ataxie des motorischen Hirnstammecha- 
nismus, zurückzuführen auf die ungenügende Sicherung oder 
Stabilisierung dieses Apparates, insbesondere des roten Kernes. 

Im gleichen Sinne fasse ich ja die pallidär bedingte Athetose 
auf als eine durch die partielle Ausschaltung der pallidären Ein- 
flüsse bedingte ungenügende Sicherung dieses motorischen Grund- 
mechanismus. Für diese Anschauung konnte ich ebenfalls einige 
eigene Beobachtungen als Beweis beibringen. 
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Ich möchte nun heute Ihnen einen Fall kurz demonstrieren, 
bei dem sich anatomisch eine schwere bilaterale Ent- 
artung des Striopallidumsystems verband mit 
einer gleichfalls bilateralen hochgradigen 
EntartungdesDentato-Rubralsystems. In diesem 
Falle zeigte sich, wie dies auch in weiterer Entwicklung meiner 
Gedankengänge pathophysiologisch zu folgern ist, keine hyper- 
kinetische Ataxie, sondern der höchste Grad einer Läh- 
mung dieses Hirnstammechanismus in Form 
ausgesprochenster Starre. 

Es handelt sich um einen älteren Mann, der mit 66 Jahren an 
Bewegungsstörungen (Akinese, Rigidität, Dysarthrie) erkrankte. 
Im Verlaufe der nächsten zwei Jahre entwickelte sich bei ihm die 
hochgradigste Form eines Parkinsonismus mit vollkommener 
Akinese, Anarthrie, Hypertonie sämtlicher Muskelgebiete, Neigung 
in angenommenen Haltungen zu verharren, ohne Tremor und ohne 
jegliche Hyperkinese. Anatomisch findet sich in diesem Falle der 
charakteristische Befund einer Paralysis agitans mit besonders 
schweren reinen Parenchymstörungen im Striopallidum, mit einer 
völligen Entmarkung des Pallidum und der Linsenkernschlinge, 
eine Atrophie des Corpus Luysi und einer leichteren Degeneration 
der Substantia nigra. Zu diesen bilateral gleichförmig entwickelten 
Degenerationserscheinungen im extrapyramidalen Hauptsystem 
kommt eine gleichfalls bilaterale hochgradige Atrophie des Binde- 
arms, zurückzuführen auf eine streng auf das Dentatummark be- 
schränkte arteriosklerotische Erweichung. Der rote Kern ist beider 
seits atrophisch, in gleicher Weise seine Kapsel. Die Monakowsche 
Bahn ist ebenfalls atrophiert. Die Veränderungen sind streng auf 
diese Systeme beschränkt. 

In diesem Falle handelte es sich also um eine völlige 
Isolierung des roten Kernes und Hirnstamm- 
mechanismus vom striopallidären Einfluß 
einerseits und Dentatumeinfluß andererseits 
mit einer sekundären Atrophie dieses Kern- 
gebietes selbst. Unter diesen pathologischen Bedingungen 
resultiert also, wie es auch theoretisch zu fordern, eine völlige 
Lähmung des Hirnstammechanismus in Form einer hoch- 
gradigen akinetischen Starre. 

In Fall 19 meines Buches konnte ich demonstrieren, daß eine 
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in Tätigkeit,wennderThalamusaktivist („nicht 
schläft‘). So steht die Vorderhornzelle fast 
dauernd in einer entsprechenden Funktions- 
bereitschaft, die Reize der Pyramidenbahn 
aufzunehmen. 


33. HerrK.Eskuchen (Zwickau): 
Die bisherigen Erfahrungen mit der Zisternenpunktion. 


Die Zisternenpunktion (Z: P.) ist nunmehr von einer größeren 
Zahl von Kliniken aufgenommen worden, und die ersten Arbeiten 
über Reihenuntersuchungen sind erschienen (Hartwich, War- 
tenberg, Nonne). Alle äußern sich zustimmend und sehen 
in der Z.P. eine wertvolle Bereicherung der diagnostischen und 
therapeutischen Hilfsmittel. Wir sehen in der Z.P. eine der 
Lumbalpunktion (L.P.) ebenbürtige Methode und wenden sie in 
geeigneten Fällen regelmäßig an. — An der ursprünglich von mir 
angegebenen Technik ist nichts Wesentliches geändert worden. 
Nur empfiehlt es sich, nicht genau in der Mitte zwischen der 
untersten palpablen Stelle der Hinterhauptsschuppe und dem 
Epistropheus einzugehen, sondern sich näher an den letzteren zu 
halten; die Nadelspitze ist dann aber steiler aufwärts zu richten, 
da man sonst unterhalb des Atlas durchkommt und nur noch das 
Ende der Zisterne erreicht. Wartenberg hat recht, wenn er 
den Atlas für nicht palpabel erklärt; man palpiert tatsächlich 
immer nur den Epistropheus. Die Orientierung an dem hinteren 
Rande des Foramen magnum ist unbedingt zu fordern, wenn 
man nicht unnötig mit der Gefahr spielen will. Die Tiefe, in 
der die Zisterne erreicht wird, schwankt außerordentlich, zwischen 
3—8 cm; meist mißt man 4—5 cm. Im Sitzen ist die Z. P. ent- 
schieden leichter. Schädliche Folgen wurden von uns nie beob- 
achtet, Nonne sah einen Todesfall infolge Blutung (Anstechen 
der Art. cerebelli post. inf. bei hochgradiger Arteriosklerose). Auch 
bei Hirntumor, einschließlich solchen der hinteren Schädelgrube, 
haben wir stets ohne Schaden punktiert; grundsätzlich ist hier aber 
eine Gefahr anzuerkennen. B es ch werden sind nach der Z. P. viel 
seltener und geringer als nach L. P. Wiederholt war eine Liquor- 
gewinnung nur mit Hilfe der Z. P. möglich; zahlreich sind die Fälle, 
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wo bei Doppelpunktion die Z. P. sich bei weitem einfacher als die 
L. P. gestaltete. ArtefizielleBlutbeimengung bildet bei der 
Z. P. eine große Seltenheit. — Häufiger, wie anfangs angenommen, 
ist auch im Sitzen der Druck in der Zisterne positiv. 
Bisher waren das aber stets Fälle mit Liquordrucksteigerung. Bei 
Kopfbewegungen ist das Verhalten des Druckes nicht 
ganz gesetzmäßig: meist nimmt er bei Vorwärtsbeugen des Kopfes 
ab und steigt bei Aufrichten desselben an; aber auch das um- 
gekehrte Verhalten wurde beobachtet. Die pulsatorischen 
Schwankungen waren oft sehr stark, zuweilen aber nur 
gering, fast immer aber stärker als die lumbalen. Das Ver- 
haltenintralumbaleingebrachter Stoffe ist- bei 
aufrechter Haltung sehr verschiedenartig. Fest steht, daß auch bei 
völliger Ruhe des Patienten leicht diffundierende Farbstoffe in 
kurzer Zeit vom Lumbalteil in die Zisterne gelangen können. 
Durch Bewegungen des Körpers und des Kopfes wird der Übertritt 
beschleunigt. —- Normalerweise zeigt der Zisternenliquor keine 
oder nur geringe Unterschiede gegenüber dem 
Lumballiqguor: im Zisternenliquor geringerer Eiweißgehalt, 
weniger Zellen, höherer Zuckerspiegel. Bei Erkrankungen des 
Zentralnervensystems dagegen sind fast immer Differenzen fest- 
zustellen, die vielfach ganz erheblich sein können. Meist zeigte 
der Lumballiquor die stärkeren Veränderungen, auch bei den 
Kolloidreaktionen. Andererseits verfügen wir aber auch über eine 
ganze Reihe von Fällen mit Überwiegen des zisternalen Befundes. 
Diese Differenzen können lokaldiagnostisch von Wert sein, sind 
aber sehr vorsichtig zu beurteilen. — Von besonderer Wichtigkeit 
erwies sich die Z. P. in Kombination mit der L. P. bei der Diagnose 
des spinalen Subarachnoidalblockes. Nur selten 
war der Zisternenliquor ganz unverändert, meist ergab sich ein 
mittelstarker Befund gegenüber dem ausgesprochenen „Stauungs“- 
Liquor der L. P. Bedeutungsvoller noch als die Zusammensetzung 
des Liquors ist das Verhalten des Druckes. Der Lumbaldruck ist 
— im Liegen — bei vorhandener Sperre niedriger als der Zisternen- 
druck, beim Queckenstedtschen Versuch steigt nur der letztere an, 
andererseits fällt bei lumbaler Liquorentnahme nur der Lumbal- 
druck ab. Außerdem fehlt der Farbstoff- und Luftübertritt. Über 
die Lipiodolmethode der Franzosen fehlen uns noch eigene Er- 
fahrungen; sie kommt weniger zur allgemeinen Diagnose des Blocks 
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punkte für Familiarität vorhanden waren. Ich habe sämtliche Ge- 
schwister genau durchuntersucht. 

Bei der Sektion der Körperhöhlen wurden ein Milztumor und 
eine typische, großknotige Leberzirrhose nachgewiesen. Eine 
Überraschung dagegen bot der Gehirnbefund, indem beide Stirn- 
lappen symmetrisch im Bereich der ersten. und zweiten Stirn- 
windungen in schwappende Zysten verwandelt waren, über denen 
die Rinde in ihrer Kontinuität noch erhalten war. Die Zysten 
reichten beiderseits bis dicht an die obersten Partien der Zentral- 
windungen heran. Beim Durchschneiden der gehärteten linken 
Hemisphäre entleerte sich aus der von einigen Septen durchsetzten 
Zyste dickflüssiger, schmieriger Inhalt. Im Linsenkern waren bei 
makroskopischer Betrachtung keinerlei Veränderungen nachweis- 
bar, ebensowenig in den übrigen Partien der zentralen Ganglien. 
Der Seitenventrikel war etwas erweitert. Die rechte Hemisphäre 
ist vorläufig noch nicht seziert worden. 

Mikroskopischer Befund. Ich demonstriere zu- 
nächst einen Schnitt, der Ihnen die zystisch erweichte Stelle zeigt. 
Der Schnitt liegt dicht vor der Hinterwand der Zyste, also dicht 
vor der Zentralwindung. Die Zyste, die an den anderen Stellen 
fast leer erscheint, ist in den Randpartien von einem schwammigen 
Gewebe ausgefüllt, das teils gliöser, teils mesenchymaler Herkunft 
ist. Sie sehen hier schon im van Gieson-Präparat, daß das 
Mark unter der Rinde völlig geschwunden ist, während die Rinde 
selbst, wenn auch etwas verschmälert, kontinuierlich erhalten ist. 
In den Randpartien findet man noch reichliche Körnchenzellen, auf 
das mikroskopische Aussehen der Rinde selbst werde ich erst nach- 
her kurz eingehen. 

Bei diesem Befunde liegt es mir zunächst ob, den Nachweis 
zu erbringen, daß der Fall tatsächlich in die Wilson-Pseudo- 
sklerosegruppe gehört. Dieser Nachweis ist leicht zu erbringen, 
denn überall finden sich jene typischen Gliazellformen, die von 
Alzheimer zunächst als typisch für Pseudosklerose, von 
Spielmeyer später auch bei Wilsonfällen beschrieben worden 
sind. Ich zeige Ihnen ein Bild, das Ihnen solche Zellen aus den 
verschiedenen Gehirnregionen vorführt. Hier zunächst aus dem 
Nucleus dentatus, hier aus der Rinde, wo ganz besonders häufig 
auch die hier unter 10 dargestellte Form sich findet, und endlich 
aus den zentralen Ganglien. Im Zelleib dieser Zellen finden sich 
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häufig auch die eigenartigen, von früheren Beobachtern beschrie- 
benen blauschwarzen Körner und grünliches Pigment. ; 

Im Fettpräparat zeigt die Rinde an vielen Stellen die Gan- 
glienzellen mit Lipoiden vollgestopft. Sehr viel Fett findet sich 
auch in den Gefäßwandzellen, freie Körnchenzellen fehlen. Reich- 
liche Fettansammlung findet sich auch in den Gefäßwandzellen der 
zentralen Ganglien, während die Nervenzellen hier weniger Lipoid 
zeigen. Ganz besonders starke Verfettung ist in der Umgebung 
des Nucleus dentatus nachweisbar, wovon Ihnen das nächste Bild 
eine Vorstellung geben möge. Am stärksten ist betroffen die Kap- 
selfaserung, hier findet man auch zahlreiche Fettkörnchenzellen, 
in zweiter Linie die Hilusfaserung der einzelnen Windung, im 
Zellband findet sich Fett in verschiedener Stärke. Diese Verände- 
rungen betreffen den Nucleus dentatus nicht in ganzer Ausdeh- 
nung, sondern nur einzelne Stellen; Vermehrung der Gliafaserung 
habe ich hier nicht gesehen. 

Soweit die Rinde Zystenwand bildet, zeigt sie schwerste Ver- 
änderungen, zahlreiche neugebildete Gefäße mit teilweise sehr 
saftigen, progressiven Gefäßwandzellen; neben sonstigen progressiv 
. veränderten Gliazellen finden sich die oben erwähnten Verände- 
rungen der Gliazellen hier in ganz besonders starkem Maße ent- 
wickelt. Im Rückenmark ist eine frische Degeneration der De 
midenseitenstrangbahn nachweisbar. | 

Das mikroskopische Bild zeigt also in dem Befund der großen 
Gliazellen den Pseudosklerosecharakter, in der Neigung zu Ein- 
schmelzungsvorgängen von Hirnsubstanz die Wilsonkomponente; 
nur sind hier die Einschmelzungsvorgänge nicht an der typischen 
Stelle der zentralen Ganglien zu sehen, sondern an symmetrischen 
Stellen des Marklagers, worin die Besonderheit dieses eigenartigen 
Falles liegt (ausführliche Publikation an anderer Stelle). 


2. Atrophische Hirnsklerose (lobäre Sklerose). 

Bei dem zweiten Fall handelte es sich um einen Säugling. 
Die Mutter des Kindes litt während der Geburt an einer Knie- 
gelenkstuberkulose, war sonst nie wesentlich krank; über die Vor- 
geschichte des unehelichen Vaters ist nichts bekannt. Die Geburt 
erfolgte etwas zu früh, ungefähr im 8. Monat, ohne besondere 
Beschwerden. Gleich nach der Geburt wurden Zuckungen im Ge: 
sicht und in den Extremitäten des Kindes beobachtet; da diese 
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Krämpfe nicht nachließen, wurde es wenige Tage später dem 
Säuglingsheim überwiesen. Die Größe betrug am 10. Lebenstag 
46 cın, das Gewicht 2050 g, sonst fanden sich keine weiteren 
Zeichen von Frühgeburt. Bei jedem Untersuchungsversuch traten 
klonische Krämpfe, meistens der rechten Körperhälfte auf. Beider- 
seits bestanden in den Extremitäten Spasmen. Später ist in der 
Krankengeschichte vermerkt: Zuckungen im Gesicht, namentlich 
im Gebiet der M. orbiculares, Nystagmus rotatorius beider Augen, 
athetoseartige Bewegungen, jeden Tag zwei- bis dreimal Krämpfe 
mit Aufschreien; schluckt schlecht, muß mit der Sonde ernährt 
werden. In der folgenden Zeit wurden immer wieder und wieder 
Krämpfe beobachtet. Bei einer im Alter von zwei Monaten vor- 
genommenen Röntgenuntersuchung erwiesen sich die Schädel- 
knochen sehr verdickt, man dachte an Fraktur. Im Alter von 
fünf Monaten betrug der Schädelumfang 32 cm. Wegen der fort- 
gesetzten Krämpfe wurde jetzt eine doppelseitige Entlastungs- 
trepanation vorgenommen, trotzdem setzten die Krämpfe nicht 
aus. Im Alter von acht Monaten wurde das Kind meiner Abteilung 
zugeführt: 60 cm langes sehr schwächliches Kind, von deutlich 
mikrozephalem Schädelbau, größter Umfang 34 cm. Bei der Unter- - 
suchung fortgesetzt tonische und klonische Anfälle. Beide Arme 
nur gemeinsam bewegt, keine Einzelbewegungen der Hände und 
Finger. Das Kind greift nicht, Sehnenreflexe sehr lebhaft, beider- 
seitiger Babinski, auf Stechen Fluchtbewegungen, außerhalb der 
Anfälle Extremitäten nicht sicher spastisch. Bei Prüfung mit 
„Bitter, Süß, Sauer“ keine deutliche Reaktion. Schluckt nicht, 
dauernde Sondenernährung, bei Einführung des Schlauches einige 
Saugbewegungen, saugt aber nicht an Flasche. Kein Fixieren 
mit den Augen. Pupillenreaktion erhalten, vollkommene Teil- 
nahmslosigkeit, reagiert nicht auf Geräusche, lacht nicht. Teil- 
weise stundenlang Anfälle, bald mehr rechts, bald mehr links. 
bald doppelseitig im Gesicht und den Extremitäten, dabei ab und 
zu ein leichtes Wimmern. Tod im Alter von acht Monaten. 
Sektion: Schwellung der bronchialen und trachealen Drüsen, 
doppelseitige Pneumonie, keine Mißbildungen, Schädeldach auf- 
fallend dick, Verwachsungen sowohl zwischen Schädeldach und 
Dura wie zwischen Dura und weichen Häuten, hochgradige 
Mikroenzephalie. Windungen dabei außerordentlich schmal, Sulei 
sfark klaffend, Sylvische Furche klafft hochgradig, in der Tiefe 
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liegt die Insel frei. Von dem mikroskopischen Befund bespreche 
ich hier mit Rücksicht auf die Kürze der Zeit nur den Rinden- 
befund, der das Eigenartigste der ganzen Affektion darstellt; be- 
züglich der Veränderungen in anderen Teilen des Nervensystems, 
insbesondere des Markfaserbildes, muß ich auf eine spätere Publi- 
kation verweisen. 


Ich zeige Ihnen zunächst einen Frontalschnitt durch das ganze 
Gehirn, gefärbt nach Heidenhein. Sie sehen den starken 
Hydrozephalus, die geringe Entwicklung des Balkens, im übrigen 
will ich mich aber dabei nicht aufhalten, sondern bitte Sie, sich 
an dieser Stelle die Rinde anzusehen. Da finden Sie hier etwas 
oberhalb der Grenze zwischen Markkegel und Rinde, also den 
tieferen Schichten der Rinde entsprechend, eine helle Linie parallel 
zum Windungsverlaufe hinziehend, in deren Bereich das Gewebe 
etwas lockerer erscheint als in den obersten Schichten. Diese 
Linie war schon am frischen Material nachweisbar. Hier löste 
sich die Rinde bisweilen schalenartig von der übrigen Hirn- 
substanz ab. 


Das nächste Bild gibt die Rinde im Zellbild wieder. Der 
Schnitt stammt aus dem Frontalhirn. Die Rinde erscheint hier 
außerordentlich zellreich; aber es handelt sich zum allergrößten 
Teil nicht um Ganglienzellen, die sich im Gegenteil nur vereinzelt 
nachweisen lassen; sondern der Zellreichtum hier in den oberen 
Schichten ist im allgemeinen auf eine enorme Vermehrung der 
Gliakerne zurückzuführen. Nur in der untersten Schicht, etwa der 
fünften, sechsten Schicht entsprechend, findet man noch ein fort- 
laufendes Band von großenteils guterhaltenen Ganglienzellen. An 
der Grenze dieser Ganglienzellschicht, die teilweise mit einbezogen 
ist, findet sich vielerorts ein mehr oder weniger ausgeprägter 
Status spongiosus. 


Sehr interessant ist nun das Fettbild. Da sehen Sie eine 
enorme Anhäufung von Lipoiden, am stärksten in den oberen 
Lagen der Zona pyramidalis, während in den untersten Schichten, 
also in 5 und 6, viel weniger Lipoide vorhanden sind, die er- 
haltenen Ganglienzellen sind im allgemeinen ganz frei. Im großen 
und ganzen besteht Tendenz zum fixen Abbau. Tendenz zur Ab- 
rundung und Loslösung und Bildung freier Körnchenzellen ist 
gering. Eine weitere starke Fettanhäufung findet sich dann 

. 21* 


324 SCHOB, Demonstrationen. 


wieder im Markkegel. Das nächste Bild zeigt das Verhalten der 
Glia bei Färbung nach Holzer. Da sehen Sie zunächst, wie 
schmal die Windungen sind. Weiter erkennen Sie, daß eine enorme 
Vermehrung der Gliafaserung stattgefunden hat. Erstens ist die 
Rinde bis auf den schon oben gezeigten hellen Streifen in einen 
dichten Gliafaserfilz verwandelt, zweitens ist eine starke Ver- 
mehrung auch im Markkegel nachweisbar. In ganz besonders 
charakteristischer Weise sieht man noch die großen Gliafaser- 
bildner im Silberpräparat imprägniert, das ich Ihnen hier vorführe. 
Neben der großen Zahl der Gliazellen treten die vereinzelten 
Ganglienzellen vollkommen zurück. 

Dieser Prozeß findet sich über die ganze Rinde verbreitet. 
Immer sind die obersten Schichten, insbesondere die Zona pyra- 
midalis (III) besonders stark geschädigt, während V und VI, viel- 
fach auch Ia, also die unteren Lagen der Zona pyramidalis, er- 
halten sind. Leidlich frei von Abweichungen ist, soweit ich bis 
jetzt übersehe, die Ammonshornformation. > 

Nirgends in der Rinde habe ich Reste herdförmiger Zer- 
störungsprozesse gefunden, nirgends Gefäßveränderungen. 


Kurz zusammengefaßt handelt es sich also um einen Säugling, 
bei dem von Anfang an bis zum Tode Krämpfe beobachtet wurden, 
während psychische Entwicklung fast ganz ausblieb. In patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht findet sich ein über die ganze 
Rinde diffus ausgedehnter Degenerationsprozeß, der in allererster 
Linie die obersten Schichten befällt, die unteren im allgemeinen 
schont, und zu einer ausgedehnten Atrophie und Sklerose der Rinde 
und des Markes führt. Der Fall ist also als eine atrophische bzw. 
lobäre Hirnsklerose aufzufassen. Das Bild zeigt nahe verwandt- 
schaftliche Beziehungen zu dem mikroskopischen Befund, der erst 
neuerdings von Bielschowsky in seiner Arbeit über Hemiplegie 
bei intakter Pyramidenbahn geschildert worden ist. Während aber 
Bielschowsky neben einem diffusen Degenerationsprozeß 
überall Herde fand, die er als alte, von Substanzverlusten her- 
rührende Narben auffaßt und auf die Einwirkung einer exogenen 
Schädlichkeit zurückführt, habe ich in vorliegendem Falle keine 
Narben, sondern überall nur den diffusen Degenerationsprozeß ge- 
funden. Ich muß daher zu dem Schluß kommen, daß es sich hier 
bei dem Degenerationsprozeß um das Primäre handelt, daß es also 
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vielleicht auch lobäre Sklerosen gibt, die auf einen primären 
Degenerationsprozeß zurückzuführen und vielleicht — was ich mit 
allem Vorbehalt sagen möchte — als eine besondere Art heredo- 
degenerativer Erkrankung aufzufassen sind. 


35. Herr R. C ords (Köln-Lindenthal): 


Die Bedeutung des optomotorischen Nystagmus für die 
neurologische Diagnostik. 


Es ist seit langem bekannt, daß die Augen beim Blick aus 
einem fahrenden Eisenbahnzuge ruckartige Bewegungen ausführen, 
indem sie auf einem Gegenstande haften bleiben und dann auf 
einen nächsten Gegenstand überspringen. Diese Bewegung ist ein 
Rucknystagmus. Man sprach von Eisenbahnnystagmus, während 
jetzt die Ausdrücke optomotorischer Nystagmus (Cords) oder 
optischer Bewegungsnystagmus (Lauber) gebraucht zu werden 
pflegen. Am einfachsten läßt sich der ‚Nystagmus mit einer 
Trommel erzeugen, auf der Figuren angebracht sind. Ich habe eine 
zusammenlegbare Trommel konstruiert (Wurach, Berlin, Neue 
Promenade 5), auf der sich verschiedene Streifen anbringen lassen. 

Analysiert man diese Bewegungen mit Bäräny, so lassen 
sich drei Stadien unterscheiden: 1. Die Augen fixieren einen Gegen- 
stand. 2. Sie folgen in einer zwar nicht ganz gleichmäßigen Gleit- 
bewegung dem sich bewegenden Objekte; diese zieht sie gewisser- 
maßen langsam zur Seite. 3. Die Augen führen eine Ruck- 
bewegung rückwärts auf ein nun folgendes Objekt aus. Die Be- 
wegung setzt sich somit aus einer Gleitbewegung und einer Ruck- 
bewegung zusammen. 

Ich habe an der Universitäts-Augenklinik Köln Hunderte von 
Augen- und Nervenkranken auf optomotorischen Nystagmus unter- 
sucht und zunächst bestätigt gefunden, daß bulbär bedingte Ge- 
sichtsfeldausfälle ohne wesentlichen Einfluß auf seinen Ablauf sind. 

Unter den Nervenkrankheiten fand sich aber eine ganze Anzahl 
von Fällen, bei denen der horizontale Nystagmus nach der einen 
Seite normal war, nach der anderen aber fehlte oder stark beein- 
trächtigt war. | 

Zunächst denkt man natürlich an die Erscheinungen, die als 
Blicklähmung und als Gleichseitenablenkung oder Deviation der 
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Augen bezeichnet werden. Es kommen dabei kortikale und pontine 
Störungen in Frage. 

Gehen wir zunächst auf die letzteren ein, so ist zweifellos 
eine Störung der pontinen Blickzentren und ihrer Bahnen auch von 
einer solchen des optomotorischen Nystagmus begleitet. So konnte 
ich einen Fall von totaler Blicklähmung durch Brückengliom 
beobachten, bei dem eine Unterbrechung beider hinteren Längs- 
bündel anzunehmen war. Bei dem sehr aufmerksamen Kinde war 
wohl vertikaler, aber kein seitlicher optomotorischer Nystagmus 
auszulösen. Auch bei der multiplen Sklerose, besonders in solchen 
Fällen, in denen Spontannystagmus besteht, ist der optomotorische 
Nystagmus häufig gestört. So fand ich z. B. einen völligen Ausfall 
nach der einen Seite. Eine Störung bei der Enzephalitis, wie 
Köllner sie fand, konnte ich nicht bestätigen. In sehr zahl- 
reichen Fällen anderer Nervenerkrankungen, die ich untersuchen 
ließ, fand sich nichts Wesentliches. 

Bei kortikalen Störungen sieht bekanntlich der Kranke 
bei Reizzuständen vom Herd weg, bei Lähmungen zu ihm hin. 
Diese Gleichseitenablenkung ist meist mit einer Blicklähmung nach 
der andern Seite verbunden, die wohl als das Primäre anzusehen 
ist. Die Zusammenstellung aus der Literatur ergibt nun, daß 
Herde an ganz verschiedenen Stellen zu Gleichseitenablenkung 
führen, daß aber die Gegend vor dem oberen und mittleren Teil 
der Zentralwindungen, und zwar die mittlere Stirnwindung haupt- 
sächlich in Betracht kommt. Von größtem Interesse wären 
Nystagmusuntersuchungen in diesen Fällen. Stenvers hat, wie 
er mir eben persönlich mitteilte, solche angestellt. Ist die Störung 
der betreffenden Region nicht so stark, daß eine Blicklähmung auf- 
tritt, oder die Bahn von der Calcarinae dorthin unterbrochen, 50 
kommt es offenbar zur Störung des optomotorischen Nystagmus. 
Bei der Untersuchung mit der Trommel schlägt derselbe nach der 
Seite des Herdes, nicht aber nach der entgegengesetzten Seite. 
Dieses Verhalten wurde bisher schon in einer ganzen Reihe von 
Fällen festgestellt, wobei ich auf die Untersuchungen von 
Wernoe, meiner Mitarbeiterin Frl. Markus, Stenvers, 
Ohm und meine eigenen Ergebnisse hinweise. Besonders 
Stenvers verdanken wir wertvolle Aufschlüsse: seine Arbeit 
kam aber erst zu meiner Kenntnis, als ich meinen Vortrag schon 
ausgearbeitet hatte. 
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Es liegen indes erst wenig Fälle vor, bei denen die Lage des 
Herdes in vivo oder in sectione festgelegt werden konnte. Ich ver- 
weise vor allem auf die Fälle von Stenvers. In zwei derselben 
fand sich ein Tumor am Ende des Fossa Sylvii und in der Gegend 
des Gyrus angularis, in einem weiteren ein gummöser Prozeß der 
rechten Kortex, in einem vierten ein ausgedehnter Tumor einer 
Hemisphäre. In zwei Fällen, die ich selbst untersuchen konnte, 
war ein in den tieferen Teilen des Stabkranzes gelegener größerer 
Tumor vorhanden. In dem einen derselben war sowohl Stirnhirn 
als auch Hinterhaupthirn vollkommen normal, und es bestand ein 
Tumor des Thalamus opticus, der erst hinter der Insel begann und 
bis zur Substantia nigra reichte. Zweifellos kann das Fehlen des 
optomotorischen Nystagmus nicht nur Rindensymptom, sondern 
auch ein Symptom der inneren Kapsel sein. Dringende Aufgabe 
ist es, weitere derartige Fälle zu sammeln, um die lokalisatorische 
Bedeutung des Symptoms mit aller Sicherheit festzulegen. 

Von Interesse ist es, daß unser Symptom nicht selten mit 
andernAusfallerscheinungen von seiten des Gehirns 
kombiniertist. So machte Wernoe auf die Kombination 
mit motorischerAphasie aufmerksam, die bekanntlich auf 
einer Zerstörung der linksseitigen Hemisphärenoberfläche im Bereich 
der dritten Stirnwindung beruht, also einer dem Seitenwindungs- 
zentrum nahe benachbarten Region. Man erinnert sich dabei, daß 
auch in zahlreichen Fällen von Gleichseitenablenkung der Augen 
Aphasie vorhanden ist. So fand ich bei Wilbrand und 
Saenger unter 12 Fällen von Deviation mit linksseitigem Herd 
allein achtmal Aphasie angegeben. Wernoes Patienten hatten 
weder Deviation noch Blicklähmung, auch war das Gesichtsfeld: 
normal. Es handelte sich um 12 Aphasische unter 400 Nerven- 
kranken. Bei 11 derselben war der Nystagmus nach links normal, 
während er nach rechts herabgesetzt war oder fehlte, bei einem, 
einem Linkshänder, verhielt es sich genau umgekehrt. 

Meine Mitarbeiterin Frl. Markus und ich konnten die 
Wernoeschen Angaben nicht ohne weiteres bestätigen. Unter 
neun Fällen von motorischer Aphasie fehlte der Nystagmus nach 
Techts nur einmal, nach beiden Seiten indes viermal, während er 
normal nach beiden Seiten in weiteren vier Fällen schlug. 

Es wurde oben schon gesagt, daß eine reine kortikale 
Hemianopsie, wie überhaupt Gesichtsfeldausfälle, den 


328 R. CORDS, Die Bedeutung des optomotorischen Nystagmus usw. 


Nystagmus nicht behindern. Seitdem aber Bäräny und ich einen 
Fall von einseitigem Fehlen des optomotorischen Nystagmus bei 
Hemianopsie beschrieben haben, gingen die Meinungen darüber 
vollkommen auseinander. Im ganzen wurden von mir 6, außerdem 
in der Literatur 8 Fälle von Hemianopsie auf das Symptom unter- 
sucht; in 8 derselben, darunter 2 Traetushemianopsien, war der 
Nystagmus nach beiden Seiten normal, in 7 Fällen aber fehlte er 
nach der Seite des Gesichtsfeldausfalles. In diesen Fällen müssen 
wir eine Unterbrechung der Sehstrahlung bzw. der inneren Kapsel 
annehmen. 

Von großem Interesse ist ferner dasFehlen des optomotorischen 
Nystagmus nach der Seite der Empfindungsstörung bei kortikaler 
Astereognosie. In einem Falle von Stenvers fanden 
sich Stauungspapille, linksseitige Astereognosie, aphasische und 
agraphische Störungen, VI. und VII. Parese auf der linken Seite. 
Später gesellte sich eine Hemianopsie nach links hinzu, jedoch 
fehlte der Nystagmus nach links schon vor dem Auftreten der- 
selben. Auch in zwei weiteren Fällen von Stenvers waren 
astereognostische Störungen vorhanden. In einem meiner Fälle ’) 
bestand ebenfalls Stauungspapille, von zerebralen Symptomen war 
nur eine linksseitige Astereognosie vorhanden bei völlig normaler 
Sensibilität für taktile und thermische Reize. Der Nystagmus war 
ebenfalls nach rechts normal, während er nach links fehlte. Die 
Sektion ergab einen kleinapfelgroßen Tumor in der Tiefe des 
Parietallappens. 

Agnostische Störungen kommen bekanntlich bei Läsionen 
der hinteren Zentralfurche vor, sowie bei tieferen Herden im 
Parietallappen. Es ist anzunehmen, daß in diesen Fällen die Ver- 
bindung vom Okzipitalhirn zum Frontalhirn durch den Herd unter- 
brochen ist. 

Auch hier möchte ich zu weiteren Untersuchungen anregen. 
Die große Bedeutung des Symptoms für die Lokalisation zerebraler 
Prozesse, z. B. auch bei Mißbildungen, steht heute schon fest, und 
m. E. darf schon heute die Untersuchung des optomotorischen 
Nystagmus bei Lokalisationsuntersuchungen nicht fehlen. 





1) Kurz veröffentlicht von E. Schott, D. Z. f. Nervenheilk. 1924. 
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36. Herr Paul Matzdor£ff (Hamburg): 
Über amyotrophische Lateralsklerose'). 


Drei Fälle von amyotrophischer Lateralsklerose, die ich 
klinisch und anatomisch untersuchen konnte, zeigten im wesent- 
lichen eine weitgehende Übereinstimmung des anatomischen. 
Befundes. An der Centralis anterior waren die Lepto- 
meningen leicht verdickt, die Rinde bot das bekannte Bild: All- 
gemeine Verschmälerung, fast völliges Verschwinden der Beetz- 
schen Riesenzellen, Verwischtsein der radiären Anordnung in den 
unteren Rindenschichten und Vermehrung der protoplasmatischen 
Glia vor allem in der Lamina V. a. r., in der eine deutliche Lamina 
pseudogranularis festgestellt werden konnte. Im Prinzip die 
gleichen Veränderungen wie in der Oentralis anterior fanden sich, 
wenn auch nicht in so ausgesprochenem Maße, in deragranu- 
lären Frontalis. In den Stammganglien konnte in 
allen drei Fällen ein auffälliger, bisher noch nicht beschriebener 
Befund erhoben werden: Das Pallidum war entschieden blasser 
gefärbt als in der Norm. Auch im Nißl-Bilde war die Struktur 
anscheinend unregelmäßig. Was aber bei der Bewertung des Be- 
fundes zur Vorsicht mahnt, ist der Umstand, daß in der pallido- 
fugalen Strahlung keine sicheren Veränderungen nachgewiesen 
werden konnten. Im Rückenmark fanden sich bei Mark- 
scheidenfärbung die bekannten Ausfälle. Es sei aber hier be- 
sonders darauf hingewiesen, daß mit Ausnahme der Hinterstränge. 
die eine normale Färbung aufwiesen, alle Teile der weißen Sub- 
stanz aufgehellt waren, wenn sich auch die Pyramidenseitenstränge 
am stärksten betroffen zeigten. 

In der Centralis posterior des einen Falles konnte 
einNestvonembryonalen Ganglienzellen in der 
Lamina zonalis aufgefunden werden, das gegen die Pia durch einen 
Wall von Gliazellen abgegrenzt war. Auch in den beiden anderen 
Fällen wurden Hemmungsmißbildungen aufgefunden, und zwar im 
Pallidum in Form von rundlichen Nestern von Cajal- 
Schen Zellen. Bei der Bewertung dieser Befunde ist darum 
besondere Vorsicht am Platze, weil auch in anscheinend ganz 





1) Eine ausführliche Beschreibung und Besprechung der hier ange- 
deuteten Befunde und Fragen erfolgt in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. 
Psychiatrie, wo auch Abbildungen der wichtigsten Präparate zu finden sind. 
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normalen Gehirnen bisweilen ganz das gleiche gefunden wer- 
den kann. 

Die bisher besprochenen Befunde erlauben keinen Schluß auf 
die Pathogenese des Prozesses, wenn man nicht die zuletzt er- 
wähnten Hemmungsmißbildungen im Sinne einer Anlageschwäche 
des Zentralnervensystems deuten will, die bei der Entstehung der 
amyotrophischen Lateralsklerose eine Rolle spielen könnte Es 
sei darum besonders betont, daß hier und da in den Lepto- 
meningen erhebliche Verdiekungen und Rundzell- 
ansammlungen gefunden werden konnten, und daß im Mark- 
weiß der Centralis anterior, vor allem aber in der weißen Substanz 
des Rückenmarkes eine Vermehrung der Gefäße und 
stellenweise sehr erhebliche perivaskuläre 
Infiltrate vorhanden waren. Da diese entzündlichen Er- 
scheinungen sich auch dort fanden, wo ein lebhafter Untergang des 
nervösen Parenchyms nicht nachweisbar war, und da hier die In- 
filtrationen stellenweise sehr erhebliche Grade erreichten, so kann 
es sich dabei nicht um eine sekundäre Entzündung 
handeln, sondern sie muß primärer Natur sein. 

Als Krankheitsursache für die amyotrophische Lateralsklerose 
kommt wahrscheinlich ein exogen bedingtes, toxisch-infektiöses 
Agens in Frage. Fälle wie sie von Hauck, Düsterwald, 
Büscher u. a. beschrieben worden sind, bei denen die amyo- 
trophische Lateralsklerose im Anschluß an eine Verletzung, und 
zwar zuerst in der verwundeten Extremität, aufgetreten ist, legen 
die Vermutung nahe, daß diese exogene Noxe sich in der Wunde 
eingenistet hat und von hier, ähnlich wie bei dem lokalen Tetanus, 
vielleicht auf dem Wege der Nervenlymphbahnen zum Rückenmark 
gelangt. Ebenso wie beim Tetanus kann auch bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose die ursprüngliche Wunde übersehen 
oder vergessen sein, so daß die entsprechenden anamnestischen 
Angaben nicht immer zu erlangen sein werden. Im Sinne dieser 
Pathogenese könnte auch die Tatsache sprechen, daß die amyo- 

trophische Lateralsklerose eine Krankheit des arbeitenden Volkes 
ist, und daß sie in der Regel in den oberen Extremitäten, die ja 
Verletzungen am meisten ausgesetzt sind, beginnt. 

Die amyotrophische Lateralsklerose ist nun sicherlich keine 
Krankheit sui generis, sondern sie muß, wie schon Senator, 
Marburg u. a. betont haben, als eine Unterabteilung einer 
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größeren Krankheitsgruppe aufgefaßt werden, die ätiologisch wahr- 
scheinlich durch ein gleichartiges oder wenigstens nahe verwandtes 
Virus ausgelöst wird. Die in Frage kommenden Krankheiten und 
ihre nosologische Stellung zueinander kann vielleicht folgendes 
Schema veranschaulichen: 


Die bulbo-spinalen, spastisch-atrophischen 
Lähmungen: 
A. Wahrscheinlich exogener, toxisch-infektiöser Genese. 
I. Vorwiegend nukleärer Typ. 
1. Die chronisch-progressive Bulbärpara- 
lyse. 
2. Die spinale Muskelatrophie (Duchenne- 
Aran). 
II. Gemischter nukleär-funikulärer Typ. 
1. Mit stärkerem Hervortreten der degenerativen Kompo- 
nente: Die amyotrophische Lateralsklerose. 
2. Von mehr entzündlichem Charakter: Die Polio- 
myelitis anterior chronica. 
III. Vorwiegend funikulärer Typ: DiespastischeSpinal- 
paralyse. Ä 
B. Wahrscheinlich familiären, endogenen Ursprungs. 
I. Von nukleärem Typ: DiespinaleMuskelatrophie 
(Werdnig-Hoffmann). 
II. Von funikulärem Typ: Die spastische Heredo- 
degeneration. 


37. Herr E. Tröm ner (Hamburg): 
Die Verwandtschaft der Myopathien. 


Trömner erörtert die in symptomatischer und ätiologischer 
Beziehung verwandtschaftlichen Beziehungen der Myopathien. 
Fall 1: Myaplasie, angeborener Muskeldefekt des Infraspinatus, 
sonst Kräftige Muskulatur; Glutäen und Wade sogar etwas hyper- 
trophisch; und dabei Restzustand rachitischer Erkrankung, d. h. 
Zwergwuchs geringen Grades, Verbiegung von Ellbogen und Knie. 
Exostosen an den Innenseiten der Tibia entsprechend dem Ansatz 
des Semitendinosus. Von dreiSöhnen zeigen zwei ebenfallsZüge von 
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Rachitis. Diese Beziehung zwischen Rachitis und Myaplasie hält 
Trömner nicht für zufällig angesichts der bei Dystrophie beob- 
achteten Knochenveränderungen (Friedreich,Jendrassik) 
und der innigen Beziehungen zwischen Myaplasien und Dystrophie 
(Erb, Damasch). 

2. Myaplasie als Leitsymptom bei einem Falle vonprimärer 
Muskelschrumpfung: 26 jähriges Mädchen, welches seit 
sechs Jahren Versteifung der Glieder und etwas Schwäche bemerkt. 
Wir fanden geringe Atrophie des Deltoideus und angeborenen 
Defekt des unteren und mittleren Cucullaris, sonst keine Atrophien; 
dagegen Muskelverkürzungen des Bizeps, der Wade und (selten) 
der Handstrecker. | 

3. In einem andern Falle von Muskelschrumpfung — 12 jähriger 
Knabe, welcher seit fünf Jahren schwächer wurde und merkte, daß 
„die Flechsen einliefen‘‘ — fand T r öm n er ausgebreitete Muskel- 
atrophien mit Schrumpfung von Bizeps, Wade und der Kniebeuger, 
während die Skapularmuskeln völlig schlaff, atrophisch waren 
(lose Schultern). Ein Onkel des Kranken war chondrodystro- 
phischer Zwerg. Also in beiden Fällen primäre Muskelschrumpfung 
in den am meisten beanspruchten und kräftigsten Muskeln, d. h. 
ein Verlust der Elastizität. Anatomisch in beiden Fällen nur . 
geringe Vermehrung der Muskelkerne. Diese Abart der Dystrophie 
ist als Sonderform anzuerkennen (Jendrassik); von Steinert 
und Vers& wurde sie Dystrophia musculorum retrahens, von mir 
Dystrophia myosclerotica genannt. 

Vorkommen von Muskelschrumpfung bei myotoner Dystrophie 
wird nur von Steinert berichte. Deren Stellung hält 
Trömnernoch für ungeklärt; atrophische, myotonische, myasthe- 
nische und endokrine Symptome bilden hier einen zunächst noch 
unentwirrbaren Komplex von Krankheitserscheinungen, welcher 
von Nägeliund Curschmann mit Recht von der einfachen 
Myotonie abgetrennt wird. Trotzdem bestehen zahlreiche Be- 
ziehungen und Verbindungssymptome zwischen beiden. 

Der von Curscehmann herangezogene Fall Nickaus 
(Na.) hat seit drei Jahren ausgesprochene tetanische Erscheinungen 
entwickelt. Als er vor einem Jahre auf Trömners Abteilung lag, 
fanden sich Geburtshelferstellung der Hände und starke tetanoide 
Krämpfe. Bei jedem Reiz, bei aktiven und passiven Bewegungen, 
Klopfen, Hautkneifen, kurz bei jedem Reiz traten allmählich sich 
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lösende Crampi auf, die übrigens schon in leichter Chloräthyl- 
Narkose schwanden. Elektrisch bestand KS Te und AS Te schon 
bei eben wirksamem Strom (1—2 MA): Also kein Gemisch von 
myotonischen und tetanischen Symptomen wie in den Fällen von 
Bettmann,Albrecht,Curschmann, sondern fast reine 
Tetanie. Katarakt hatte Na. nicht; aber mehrere Verwandte 
hatten ihn. 

Der Star bildet die Brücke zu einem sehr eigentümlichen Falle 
von Myasthenie: ein 50 jähriger Mann (Schi.) hatte seit 
einem Jahr Erschwerung von Sprechen und Schlucken: jetzt geringe 
Facies myopathica bei myasthenischer Schwäche des Gesichts, Hals 
und Körpermuskulatur, vor allem aber in Schlund und Zunge, ohne 
myasthenische Reaktion und ohne Atrophien, außer einer Umfang- 
verminderung des linken Beins um 2cm. Außerdem präseniler 
Katarakt (vor zwei Jahren operiert) und K. in der Familie. Dieser 
Fall würde als Bindeglied zwischen Myasthenie und myotoner 
Dystrophie von großer Bedeutung sein, wenn er sich nicht noch 
anders entwickelt. 

Die Myopathien bilden einen Komplex verwandter Krankheits- 
gruppen, Dystrophie an einem, myotone Dystrophie am andern - 
. Ende; jede ihrer Krankheitsgruppen entspringt nicht einer, sondern 
einem System von noch unbekannten Krankheitsursachen. 


38. Herr Ladislaus Focher (Budapest): 
Über Enuresis nocturna bei jugendlichen Verwahrlosten. 


Die Enuresis nocturna ist eine der unangenehmsten Plagen 
der Erziehungsanstalten, vor allen solcher für Fürsorgezöglinge. 
Ihre Bedeutung ist einerseits durch den Widerwillen, welchen 
Kameraden, Vorgesetzte und Wärterpersonal gegen solche Pfleg- 
linge fühlen, andererseits durch ihre Häufigkeit in gewissen Kinder- 
gruppen bedingt. 

Insbesondere ist sie unter Debilen und unter Fürsorgezög- 
lingen häufig; bei Knaben häufiger als bei Mädchen. Ich fand 
12,5% Enuretiker bei männlichen und 7% bei weiblichen, nach 
denselben Gesichtspunkten gruppierten Fürsorgezöglingen. 

Zufolge Häufigkeit und sozialer Wichtigkeit des Syndromes 
ist eine reiche Literatur entstanden, welche am vollständigsten in 
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Vorkastners Abhandlung‘) über die Organneurosen zu- 
sammengestellt wurde; eine neueste historische Übersicht der 
Knuresisfrage ist in Sa iz e f fs klinischer Studie”) vorzufinden. 

Meine eigenen Untersuchungen wurden in dem Beobachtungs- 
heim für verwahrloste und kriminelle Jugendliche in Budapest 
sowie in der Erziehungsanstalt für weibliche Fürsorgezöglinge 
durchgeführt. Ergänzt wurden dieselben durch urologische Unter- 
suchungen durch Herrn Dr. Eugen Borza, Assistenten der 
Urolog. Univ.-Klinik. Die Röntgenaufnahmen stammen von Herrn 
Dr. Franz Polgár, Assistenten des Röntgenlaboratoriums der 
Charité Poliklinik. Zur Durchführung der Cs&paischen Probe 
leistete die vom Verfasser der Methode geforderte Assistenz Herr 
Dr. Paul Antal, Assistent der medizinischen Abteilung der 
Charite Poliklinik. Es ist meine angenehme Pflicht, allen diesen 
Herren meinen innigsten Dank auszusprechen. Untersucht wurden 
38 Knaben und 30 Mädchen. Doch konnten die einzelnen Prü- 
fungen zufolge Abgang der Zöglinge nicht bei allen Prüflingen 
durchgeführt werden, wodurch die Prozentzahlen der verschie- 
denen Untersuchungsresultate verschiedenen absoluten Werten 
. entsprechen. Zur Kompensierung dieses Fehlers habe ich neben 
den Prozentzahlen dort, wo dieselben sich nicht auf sämtliche Prüf- 
linge beziehen, auch die Zahl der untersuchten Fälle angegeben. 

Zweck meiner Untersuchungen war, nachzuprüfen, welche der 
vielen als Enuresis-Ursache angeschuldigten Anormalitäten mit der 
Enuresis der Fürsorgezöglinge in ursächlichen Zusammenhang zu 
bringen wären. Darum habe ich nebst einer genauen funktionellen 
Untersuchung des animalen und vegetativen Nervensystems (In- 
telligenzprüfung und Schlaftiefeprüfung einberechnet) auch all- 
gemein-somatische Prüfung unternommen und die oben erwähnten 
Spezialuntersuchungen veranlaßt. 

Meine Methodik entspricht der üblichen. Nur betreffs der In- 
telligenzprüfung und der Schlaftiefeprüfung möchte ich einige 
Bemerkungen vorausschicken. Die Intelligenzprüfung wurde im 
Wege der Binet-Simonschen Methode, ferner der logischen 
Wortpaarmethode und der Subtraktionsmethode nach Ransch- 
burg ausgeführt. Bei der Bewertung der Binet-Simon- 
Prüfungen bin ich bezüglich 13 jähriger und älterer Prüflinge in- 
9 InLewandowski, Hb. d. Neur. Bd. V, 1914. 

2) Z. Neur. Psych. Bd. XC, 1924. 
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sofern atypisch vorgegangen, daß ich Intelligenzleistungen solcher 
Prüflinge, wenn dieselben das Intelligenzniveau der normalen 
Neunjährigen nicht erreichten, da solche durch Binet-Simon 
schon bei 12 jährigen Prüflingen als pathologisch tief bezeichnet 
wurden, als Ausdruck intellektueller Rückständigkeit verwertet habe. 

Zur Erkennung der Schlaftiefe habe ich akustische Weckreize 
verwendet. Der Umstand, daß die enuretischen Fürsorgezöglinge 
_ zwar in einem jeden Schlafsaal in einer Ecke gesammelt, doch auf 
zwei bzw. sechsSchlafsäle verteilt mit 120 bzw. 93 nichtenuretischen 
Fürsorgezöglingen untergebracht waren, vereinfachte sehr meine 
Methodik: ich stellte mich neben den Enuretikern auf und schlug 
(mit einem Mörser) immer stärkeren Lärm, bis wenigstens alle 
nichtenuretischen Zöglinge erwacht sind; Lärmegrade, die zur Er- 
weckung von 95% der nichtenuretischen Fürsorgezöglinge ge- 
nügten, habe ich als normal, die zur Erweckung der noch 
schlafenden 5% notwendige als fraglich-normal betrachtet. 

Bevor Detaillierung meiner Ergebnisse muß ich auf drei Mängel 
meiner Untersuchungen hinweisen. Der erste ist die schon er- 
wähnte Schwankung in der Zahl der mittels der einzelnen Methoden 
geprüften Zöglinge. Zweitens konnte ich — mit Abrechnung von 
17 Nonne-Apelt-Prüfungen — keine biologische Serum- 
oder Liquorprüfungen ausführen. Drittens ist die Prüfung der 
inkretorischen Drüsen so unvollständig ausgefallen, daß ich von 
diesen Prüfungen nur die Palpationsbefunde von Schilddrüse und 
männlichen Geschlechtsdrüsen mitteilen werde. 

Von den Faktoren, welche gewöhnlich als Enuresis bewirkend 
oder fördernd angeschuldigt wurden, habe ich Helminthiasis 
unter 32 Fällen in keinem Falle gefunden. 

Aus dem Symptomenkomplex der Myelodisplasie [Fuchs'), 
Mattauschek?°)] wurde Spina bifida occulta röntgenologisch 
unter 27 Fällen in 29,5% nachgewiesen. Von den anderen Merk- 
malen des Syndroms wurde Syndaktilie immer untersucht, 
doch nie vorgefunden. Unter 52 Fällen habe ich Fehlen der 
Patellarreflexe in 2 Fällen, Fehlen der Achillessehnenreflexe in 
3 Fällen, Asymmetrie der Patellarreflexe in 3 Fällen, Asymmetrie 
der Achillessehnenreflexe in 2 Fällen beobachten können. Haut- 
reflexe, insbesondere der Kremasterreflex, fehlten nie (mit der Aus- 


1) W. med. W. 1902. 
2) Idem. 
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nahme des Kremasterreflexes auf der Seite der fehlenden Hode). 
Diese Reflexanomalien waren auf 7 Patienten wie folgt verteilt: 
2 Patienten zeigten Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe; 


bei dem ersten Fall (A) waren außerdem Ataxie der unteren Extremi- 


täten, Anisokorie, relatives Argyll-Robertsonsches Zeichen, 
G ra v es sches Syndrom, N o n n e sche Zähne und Milzschwellung, 
aber im Röntgenbilde keine Kreuzbeinanomalie, bei dem zweiten 
(Fall B) positive Nonne-Appelt-Reaktion (Sp. Op.) und Hut- 
chinsonsche Zähne bei Abwesenheit von Spina bif. occ. vor- 
handen; bei einem Patienten (Fall C) mit fehlenden Achillessehnen- 
reflexen waren Anisokorie, zentrale halbseitige Fazialisparesis 
sowie Nonnesche Zähne und manifeste Lueserscheinungen bei 
seinen Eltern nachweisbar, das Röntgenbild des Kreuzbeines war 
normal; ein Prüfling (Fall D) zeigte neben Asymmetrie der Patellar- 
sehnenreflexe positive Nonne-Appeltsche Reaktion (Sp. Op.), 
Argyll-Robertsonsches Zeichen, Gravessches Syndrom, 
Hutchinsonsche Zähne und Milzschwellung, weiters eine 
Lumbalisation des ersten Sakralwirbels. Fall E zeigte homonyme 
halbseitige Asymmetrie der Patellar- und Achillessehnenreflexe, 
Ataxie beim Gehen mit geschlossenen Augen, sowie zentrale halb- 
seitige Fazialisparese. Fall F zeigte positive Nonne-Appelt- 
sche Reaktion (Sp. Op.), Asymmetrie der Achillessehnenreflexe und 
halbseitige zentraleFazialisparese (beim FallE und FallF wurde das 
Kreuzbein nicht geprüft). Fall G zeigte Asymmetrie der Patellar- 
reflexe, G r a v e s sches Syndrom und halbseitige zentrale Fazialis- 
parese und Spina bifida occulta im Röntgenbilde. Wie ersichtlich, 
sindinallen Fällen mit Reflexanomalien Symptome vorhanden, welche 
eine luetische Genese derselben wenigstens für verdächtig erschei- 
nen lassen; eigentlich sind nur Fall F und Fall G, bei welchen die mye- 
lodisplastische Genese der Reflexanomalien wahrscheinlich erscheint. 
Sensibilitätsstörungen sind nur in der Form von Störungen 
der epikritischen Thermanästhesie, und zwar unter 27 Knaben in 
22,2% vorgekommen. Dieselben waren stets symmetrisch und mit 
einer Ausnahme an den Fußrücken, also an der Hautpartie der 
Rückenmarkssegmente L,—L, und, wie eben gesagt, nur einmal 
an der Vorderseite des oberen Drittels beider Oberschenkel, also 
an der Hautpartie der Rückenmarksegmente Lı-: lokalisiert. Auch 
die Fälle von Fuchs (l. c.) und Mattauschek (l. c.) haben 
vorwiegend Sensibilitätsstörungen des Segmentes L,—S, gezeigt. 
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Auf dem Gebiete ds animalen Nervensystems war 
der häufigste Befund eine intellektuelle Rückständigkeit. Ich habe 
eine Solche unter 58 Fällen in 75,82% nachweisen können. Im- 
bezillität und Idiotie sind nicht vorgekommen. 

Über die Sehnenreflexanomalien und Störungen der epikri- 
tischen Thermanästhesie habe ich schon unter Myelodysplasie be- 
richtet. Die Nonne-Apeltsche Reaktion war unter 17 Fällen 
in 47% positiv (davon siebenmal Spur Opaleszenz und einmal 
Opaleszenz). Ataxie beim Gehen mit geschlossenen Augen war 
unter 57_Fällen in 12,9%, Ataxie der unteren Extremitäten unter 
26 Fällen in 7,6% nachweisbar. Difformität der Pupillen +) zeig- 
ten 9,6%, Anisokorie 40%, absolute Pupillenstarre 3,5% (einmal 
halbseitig), Fehlen der Weilerschen sekundären Lichtreaktion 
16,6%, halbseitiges Argyll-Robertsonsches Zeichen 5,1%, 
relatives Argyll-Robertsonsches Zeichen 17,2%. Halb- 
seitige zentrale Fazialisparese wurde in 43,3% festgestellt. Aus 
dem extrapyramidalen Syndrom war nur Adiadochokinese vorge- 
kommen, und zwar bei einem Mädchen, das außerdem noch diffor- 
mierte Pupillen, fehlende sekundäre Lichtreaktion und zentrale 
Fazialisparese aufwies. Rombergsches Zeichen, Ataxie der oberen 
Extremitäten, pathologische Reflexe, andere Störungen der taktilen 
und der Schmerz-Empfindung, Augenhintergrundveränderungen, 
Lähmungen der quergestreiften Muskulatur, grobe Sprachstörun- 
gen, gut definierbare nervöse oder psychische Erkrankungen sind, 
mit der Ausnahme von luetischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems, auf die ich noch zurückkommen werde, nicht vor- 
gekommen. 

Das häufigste Symptom, das überhaupt vorgekommen ist, war 
eine abnorm gesteigerte Schlaftiefe, ein Symptom, 
welches nach unserem heutigen Wissen mit aller Wahrscheinlich- 
keit auf die vegetativen Zentren des Mittelhirns zu beziehen 
wäre. Dieses Symptom war bei 28 Prüflingen in 92,8% nach- 
weisbar. Die ausstehenden je ein Knabe und ein Mädchen sind 
mit den letzten 5% ihrer nicht enuretischen Schlafkameraden, also 
auf fraglich normale Weckreize, erwacht. 

Von den Merkmalen ?), von welchen wir eine Orientation über 
den Gleichgewichtszustand des vegetativen Nerven- 
1) Die Pupillenerscheinungen wurden an 58—62 Prüflingen geprüft. 

2) Diese waren an 62—64 Prüflingen untersucht. 
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systems erwarten können, sind: Mydriasis in 19,0%, Löwi- 
sches Symptom in 3,1%, Tachykardie ') in 12,9%, C s é p a i sches 
Phänomen in 7,8% in positiver, 25,3% in negativer Form und in 
66,6% verminderte Sympathikusansprechbarkeit zeigend, vorge- 
kommen; das qualitative Blutbild nach Giemsa gefärbt zeigte 
Eosinophilie in 8,6%, Lymphozytose in 27,5%, Leukozytose in 
1,7%, Mononukleose in 1,7%, Eosinophilie mit Lymphozytose in 
31,0%, Mononukleose mit Lymphozytose in 6,8%, Mononukleose mit 
Eosinophilie in 1,7%, Mononukleose mit Eosinophilie und Lympho- 
zytose in 3,4% und normale Verhältnisse in 17,2%. Das Blutbild 
wurde nur bei 31 Knaben und 27 Mädchen untersucht. 

Bradykardie ') war in 57,6%, inspiratorische Bradykardie in 
73,2%, Asehnersches Zeichen in 81,4%, Miosis in 0,0%, Pilo- 
karpinüberempfindlichkeit °) in 52,3% nachweisbar. 

Die vegetativen Merkmale waren auf die einzelnen Prüflinge 
so verteilt, daß 59,4% ausschließlich und 24,2% vorwiegend Merk- 
male einer Vagushypertonie zeigten; in 13,6% hielten sich sym- 
pathikotonische und vagotonische Merkmale das Gleichgewicht 
und nur in 3,0% waren ausschließlich sympathikotonische Merk- 
male vorhanden. Da möchte ich erwähnen, daß in. 61,1% der 
daraufhin untersuchten (36) Vagotoniefälle zystoskopisch 
(Dr. Borza) eine Detrusorhypertrophie, welche von Trous- 
seau, Bökay jun. und Ultzmann als Enuresisfaktor an- 
geschuldigt worden ist, nachgewiesen wurde. 

Zur Ergänzung der Symptomenführung sei noch aus der Ana- 
mnese erwähnt, daß in 25,4% eine allgemein-psychopathische und 
in 5,9% eine homologe Belastung und bei einem weiteren Knaben 
Enuresis bei den Geschwistern eingestanden wurde. Den Bericht 
über den somatischen Befund werde ich noch im Laufe der Be- 
sprechung des Pathomechanismus und der Ätiologie ergänzen. 

Wenn wir nun die Ergebnisse der Einzelprüfungen ins Auge 
fassen, so müssen wir, wenigstens für meine Fälle, die ursächliche 
Bedeutung der Helminthiasis und der gut definierten nervösen Er- 


1) Bei der Beurteilung der Pulsfrequenz war Geschlecht und Lebens- 
alter berücksichtigt und die minimalen und maximalen Werte der Zusammen- 
stellungen von Guy und Steffen (zit. nach Vierordt: Anat. Tabellen 
usw. 1906) als Grenzen der Normalwerte betrachtet. 

2) Nur an 21 Knaben untersucht. 
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krankungen und der psychischen Rückständigkeiten im Patho- 
mechanismus der Enuresis noct. in Abrede stellen, eine solche der 
Myelodisplasie nur als Ausnahme gelten lassen. Von diesen patho- 
logischen Zuständen brauchen an dieser Stelle nur Myelodisplasie, 
die luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems und die 
psychischen Rückständigkeiten besprochen werden, da die übrigen 
durch ihre Abwesenheit ausscheiden. 

Der Myelodisplasie kann ich keine Enuresis bedingende und 
nur ausnahmsweise eine fördernde Bedeutung beimessen, weil von 
den nervösen Teilsymptomen des Syndroms in meinen Fällen nur 
Ihermobypästhesien, die eine Affektion der Spinalsegmente L,—S; 
anzeigen '), vorhanden waren und Symptome einer Affektion der 
Blasensegmente L s, Ss_;s mit einer einzigen Ausnahme stets 
fehlten; die Areflexien und Reflexasymmetrien, die konstatierbar 
waren, müßten, wie bei der Symptomenanführung gezeigt, mit 
mehr oder minder großer Wahrscheinlichkeit auf eine luetische 
Affektion bezogen werden. 

Aber auch, falls diese Reflexanomalien wirklich Merkmale der 
Myelodisplasie wären, möchten sie zufolge ihrer segmentalen 
Lokalisation ebensowenig wie die Empfindungsstörungen auf 
eine Störung der Blasensegmente bezeichnend sein. 

Ich muß daher, Lewandowski’) folgend, die Myelodis- 
plasie als eine der Enuresis koordinierte Erscheinung auffassen. 

Vereinzelte Verdachtsymptome einer luetischen Erkrankung 
des Zentralnervensystems waren, wie oben gezeigt, sehr häufig vor- 
gekommen; bei den einzelnen Prüflingen waren aber dieselben so 
vereinzelt verteilt, daß ich mich, die Möglichkeit einer rudimen- 
tären luetischen Erkrankung des Zentralnervensystems oder die 
Bedingtheit dieser Symptome durch nicht-luetische Enzephalitiden, 
Entwicklungsstörungen usw. offen lassend, mit einer Diagnosen- 
stellung auf drei Fälle beschränken mußte. Diese sind drei Tabes- 
fälle bei zwei Knaben (Ataxie der unteren Extremitäten, Fehlen 
der Patellar- und Achillessehnenreflexe, Difformität der Pupillen, 
Anisokorie, relatives Argyll-Robertsonsches Zeichen, 
G ra v es sches Syndrom, Milzschwellung und o n n e sche Zähne 





1) Auch die Fälle von Fuchs und Mattauschek (l. c.) weisen 
vorwiegend Ästhesiestörungen der Segmente Ls—Sı auf. 

2) Zit. nach Vorkastner: Organneurosen in Lewandowskis 
Hb. der Neur., Bd. V, 1914. 
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bei dem einen und difformierte Pupillen, Anisokorie, Argyll- 
Robertsonsches Zeichen rechts, Nonnesche Zähne bei dem 
anderen) und bei einem Mädchen (Nonne-Apeltsche Re- 
aktion [Spur Opaleszenz], fehlende Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe, Hutchinson sche Zähne). Eine ursächliche Bedeutung der 
Einzelsymptome oder der in drei Fällen angenommenen tabischen 
Erkrankungen muß ich aber zufolge derselben Gründe zurück- 
weisen, die bezüglich der Myelodisplasie angeführt worden sind. 
Die Enurese ist übrigens bei Tabes eine höchst seltene Erscheinung. 


Schaffer') erwähnt in seiner Monographie nur einen einzigen. 


Fall, der aber auch schon vor der tabischen Erkrankung seit Kind- 
heit an Enuresis litt und durch die tabische Erkrankung nur ver- 
schlimmert wurde. | 

Daß die psychischen Rückständigkeiten im Pathomechanis- 
mus der Enuresis eine Rolle spielen, scheint für den ersten Augen- 
blick sehr einleuchtend zu sein. Wenn wir aber bedenken, daß das 
Intelligenzniveau der Fürsorgezöglinge im allgemeinen „recht 
mäßig“ ist [Gregor?)], daß pathologische Schwachsinnsfälle 
unter jugendlichen Verwahrlosten viel häufiger als Enuresis noc- 
turna [gegen 12,5% bzw. 7% Enuretiker ist die Prozentzahl der 
debilen Fürsorgezöglinge 44% nach Reve&sz°), mehr als 50% 
nach Kellog‘), 87% nach eigenen’) Untersuchungen], so 
müssen wir die Enuresis fördernde Wirkung der psychischen Unter- 
entwicklung als äußerst fraglich bezeichnen. 

Das Symptom, welches ich bei den daraufhin untersuchten 
Enuretikern sozusagen nie vermißt und, was noch wichtiger ist, 
bei 213 nicht-enuretischen, sonst aber den geprüften Enuretikern 
pathophysiologisch, psychologisch und sozial völlig gleichwertigen 
jugendlichen Verwahrlosten nie aufgefunden habe, ist die abnorm 
gesteigerte Schlaftiefe, welche ich daher, Fürstenheim*) und 
Bierensde Haan’) folgend, als die wesentliche Bedingung der 
Enurese, wenigstens was meine Fälle betrifft, betrachten möchte. 

1) Tabes dorsalis in Lewandowskis Hb. der Neur., Bd. II, 1911. 

2) Leitfaden der Fürsorgeerziehung 1924. 

3) Zeitschr. f. angew. Psychol., Bd. V, 1911. 

4) The Psychol. Bull., XII, 1915. 

= 5) Orvosi Hetilap (Ung.), LXV, 1921. 


6) Ther. Monatshefte, 1908, Jan. 
1) Ref. Zentralbl. f. d. ges. Neur. u. Psych., Bd. XXVIII. 


| 
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In diesem Umstande dürfte die durch Saizeff') als Er- 
ziehungswirkung gedeutete Tatsache, daß manche Enuretiker nach 
Spitalsaufnahme plötzlich „geheilt“ werden, ihre Erklärung finden: 
das ungewohnte Milieu bedingt oberflächlicheren Schlaf und da- 
durch Sistieren der Enurese. 

Dabei möchte ich der ebenfalls häufig konstatierbaren Vagus- 
hypertonie nicht eine jede Bedeutung absprechen. Das um so 
weniger, weil ihre, wenn auch nicht enuresisbedingende, so doch 
enuresisfördernde Bedeutung einerseits durch die zystoskopisch 
nachweisbaren Detrusorhypertrophien, andererseits durch die in 
manchen Fällen konstatierbare gute Wirkung einer Atropin- 
therapie [Doxiades und Hamburger’)) als sichergestellt 
betrachtet werden muß. Die diesbezügliche Bedeutung der 
Detrusorhypertrophie wird allerdings dadurch geschwächt, daß 
dieselbe auch bei zwei Prüflingen, wo sympathikotonische und 
vagotonische Merkmale in Gleichgewicht oder die letzteren nur in 
unbedeutender Überlegenheit standen, also insgesamt in vier Fäl- 
len, die keine oder keine ausgesprochenen Vagotoniefälle waren, 
auch vorhanden war. 

Über das anatomische Substrat der gesteigerten Schlaftiefe 
und Vagotonie werden nur entsprechende autoptische Unter- 
suchungen eine sichere Aufklärung bringen. Ich denke jedoch 
darauf hinweisen zu dürfen, daß ich bei meinen Prüflingen mit 
Enurese, gesteigerter Schlaftiefe und Vagotonie, also mit einem 
Symptomenkomplex, welcher in frühen Perioden des Lebens physio- 
logisch ist, andere Symptome einer verzögerten Entwicklung (Blut- 
bild °), Wachstum, psychische Entwicklung) nachweisen konnte. 

Über Blutbild ®) und psychischen Entwicklungszustand habe 
ich schon berichtet. Hier sei mir noch gestattet mitteilen zu 
dürfen, daß ich übernormale Körpergrößen *) bis zu 8cm in 12%, 
dagegen aber unternormale bis zu 18 cm in 56,8% der (58) Prüf- 
linge vorgefunden habe. Auch die Spina bifida occulta stellt einen 
embryonalen Entwicklungszustand dar. 

2) Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 95, 1921. 

3) Esser, Blut und blutbildende Organe (Brunings Hb. d. allg. 
Path. d. Kindesalters, 1921), und Pappenheim, Die Blutveränderungen 
(Kraus-Brugsch, Spez. Path. u. Ther., Bd. 8). 


t4) Die Grenzwerte der Normalität habe ich den Tabellen von Que- 
telet, Beneke und Robert (zit. nach Vierodt, l. c.) entnommen. 
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Ich möchte daher, wenigstens für einen Teil meiner Enuresis- 
fälle, als Ursache der gesteigerten Schlaftiefe und dadurch der 
Enurese, eine allgemeine Entwicklungshemmung annehmen, wie 
sie schon bezüglich der Enurese vonHeubner') und Hintze’) 
angenommen wurde. 

Für die häufige Anwesenheit einer allgemeinen Entwicklungs- 
hemmung sprechen auch erklärend die biomorphologischen Be- 
funde zweier wachstumfördernden Drüsen: die der Schilddrüse und 
der männlichen Geschlechtsdrüsen. | 

Die Schilddrüse zeigte in 41,3% deutliche Verkleinerung, in 
18,9% eine Bindegewebshypertrophie, in 15,5% eine parenchy- 
matöse Hypertrophie und in 24,5% normale Verhältnisse, hiermit 
einen Zustand, welcher eine Hypofunktion der Drüse als wahr- 
scheinlich darstellt, in 60,2%. 

Die Hoden ê), gemessen mit. dem Szondi-Räthschen 
Testometer *), zeigten unter 28 Fällen in 21,4% eine beiderseitige 
Verkleinerung, in 10,7% eine halbseitige Verkleinerung mit halb- 
seitigem Kryptorchismus, in 3,5% halbseitige Verkleinerung, in 
14,2% beiderseitige und in 7% halbseitige Bindegewebshyper- 
trophie, in 32,1% parenchymatöse Hypertrophie, in 10,7% normale 
Verhältnisse, hiermit in 56 8% Verhältnisse, die eine Hypofunktion 
supponieren lassen. 

Keinesfalls kann ich die Erklärung Fürstenheims’). 
nach welcher der tiefe Schlaf Folgezustand einer durch Adenoid- 
hypertrophien bedingten Kohlensäureüberladung des Blutes wäre. 
annehmen. In diesem Falle müßten die Merkmale des Lufthungers 
vorhanden sein und dürften Adenoidhypertrophien in keinem ein- 
zigen Falle gesteigerter Schlaftiefe fehlen. In der Wirklichkeit aber 
war Lufthunger nie und Adenoidhypertrophie nur in 36% der Fälle 
mit nachgewiesener abnormer Schlaftiefe vorhanden. 


1) Lehrb. der Kinderheilk., II. Aufl., 1906. 

2) Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psychiatr., Bd. 31. 

3) Die Normalmaße habe ich aus Reich, Klinische Testikelmessungen 
bei Kindern (Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 105, 1924) entnommen. | 

4) Der Testikelmesser besteht aus einer Pappleiste, welche nach Größe 
geordnete elliptische Öffnungen von verschiedener Quer- und Längsachse 
trägt. Die Größe der Hoden wird durch die Länge der Quer- und der Längs- 
achse derjenigen Öffnung quantifiziert, welche eben groß genug ist, die 
Hoden aufzunehmen. 

5) L. c. 
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Es wäre noch sehr interessant, über die eigentlichen Ursachen 
der Störungen, welche sich als unmittelbare oder mittelbare, mehr 
oder minder wichtige Bedingungen und Förderungsmomente der 
Enurese gezeigt haben, etwas zu erfahren. Ich bin nicht in der Lage, 
einer solchen Frage zu entsprechen, möchte aber jedoch darauf 
hinweisen, daß Lues congenita, eine exogene Krankheit, die sehr 
geeignet ist die inkretorischen Drüsen, wie auch die vegetativen 
Gehirnzentren in Mitleidenschaft zu ziehen, in meinem Kranken- 
material relativ häufig anwesend ist. 

Ich war, wie schon erwähnt, gezwungen, ohne die bio- 
chemischen Methoden die Lues aus klinischen Merkmalen zu er- 
kennen. Die Luesmerkmale haben aber entsprechend ihrer ver- 
schiedenen Spezifizität verschiedene diagnostische Dignität. 
Irene Kaufman') ‘untersuchte die Wahrscheinlichkeit, mit 
welcher die einzelnen Luesmerkmale für eine (kongenital) lue- 
tische Erkrankung sprechen. Diese Wahrscheinlichkeit drückte sie 
in Prozenten der vollständigen Sicherheit wegen aus. Im Sinne 
dieser Gesichtspunkte ist in 33,8% unserer Enuretiker Lues con- 
genita anzunehmen. 

Zusammenfassend möchte ich, wenigstens bezüglich der unter- 
suchten Fürsorgezöglinge, als wichtigste Bedingung einer Enu- 
resis nocturna eine abnorm gesteigerte Schlaftiefe, als wichtigstes 
Hilfsmoment eine Vagushypertonie, beide bedingt durch verzögerte 
Entwicklung, teilweise auf endokrinopathischer Grundlage, er- 
klären. 


39. Herr Niesslv. Mayendorf (Leipzig): 
Dysarthrie und ihre zerebralen Lokalisationen. 


Meine Herren! Dysarthrie betrachte ich als eine zerebral be- 
dingte Ataxie der Sprache, ein mit der Leydenschen Anarthrie 
nur graduell verschiedener nosologischer Begriff, dessen Definition: 
Unfähigkeit, Laute zu bilden, mit der motorischen Aphasie zusam- 
menfällt. Aphasie ist die höchste Stufe derDysarthrie, und zwar die 
subkortikale motorische, jener Typus, welcher am häufigsten aus 
den Anfangsstadien sich stabilisiert. Wernicke, Pierre 
Marie, Moutier, Galassi vertreten, wie ich glaube, mit 
Recht diese Anschauung. 


1) Lues und Schwachsinn (Ung.) (Börgyogy., urolog. etc., szemle 1923). 
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Außer der sprachlich-kinästhetischen Koordinationsstörung 
gibt es auch Sprachstörungen, welche durch Lähmung und Parese 
der Sprach- und Stimmuskulatur oder durch pathologische Ano- 
malien des Muskeltonus der Sprachwerkzeuge, vor allem durch 
Spannungszustände derselben ausgezeichnet sind. Solche Artiku- 
lationsbehinderungen sind auch in ihren Erscheinungsformen von 
den wahren Dysarthrien zu unterscheiden. 

Effektorische Sprachstörungen werden beobachtet bei Erkran- 
kungen: 1. des Kleinhirns, 2. der Medulla ablongata, 3. der Brücke, 
4. der Streifenhügel-Linsenkerngegend, 5. der inneren Kapsel bzw. 
deren Fortsetzung im Hirnschenkel, 6. der Großhirnrinde (unteres 
Drittel der vorderen Zentralwindung). 

Von Kleinhirnerkrankungen, bei welchen jede Fernwirkung 
auf Brücke und Pyramidenbahnen strikte auszuschließen ist, ist 
mit Ausnahme des Bonhoefferschen Falles (Monatsschr. f. 
Psych. u. Neurol., Bd. XXIV, 5) kaum einer einwandfrei fest- 
gestellt. Aber auch bei Bonhoeffer, wo die beiden Klein- 
hirnhemisphären lateral operativ zugestutzt waren, trat hinterher 
keine Dysarthrie, sondern eine Herabsetzung der Sprachgeschwin- 
digkeit, ein Absetzen, silbenmäßiges Betonen, zuweilen ein Stolpern 
im Affekt auf. | 

Die bulbäre Dysarthrie trägt den paralytischen Charakter, 
welcher sich bei jenen Muskelgebieten bemerkbar macht, deren 
Nervenkerne zugrunde gegangen sind, also eine elektiv-paraly- 
tische Dysarthrie, wenn sie nicht mit Schlingstörungen und ande- 
ren bulbären Beschwerden in ein aphasisches Brummen und Krei- 
schen oder vollkommenes Verstummen ausartet. 

Die striäre (sit venia verbo) Form ist noch viel umstritten. 
Die Theorie des berühmten Aphasieforschers Mingazzini 
scheint mir durch die Anatomie und klinische Pathologie noch 
nicht hinlänglich bewiesen. Cecile und Oskar Vogt, 
welche jede Beziehung der Sprache zum Linsenkern leugnen, dürf- 
ten doch, ungeachtet der Befunde bei der Wilsonschen Krank- 
heit, bei welcher trotz vollständiger Entartung beider Linsenkeme® 

die Bildung der Sprachlaute noch möglich ist, recht behalten. Man 
berücksichtige dabei auch die fünf bekannt gewordenen Fälle von 
doppelseitiger Zerstörung des C. striatum ohne jede Sprachstörung. 
Vom theoretischen Standpunkte könnte man bei Erkrankungen im 
Kleinhirn, wie bei Unterbrechung von Fasersystemen zwischen 
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diesem und dem N. ruber, eventuell dem Linsenkern, sowie bei 
Läsionen der Verbindungen zwischen letzterem und dem Thalamus, 
wie der Regio subthalamica der Störungen des Muskeltonus sup- 
ponieren, welche dann die prompte Bildung der Sprachlaute er- 
schwerten. Man könnte sich vielleicht durch Tonusanomalien auch 
die Fälle von Heveroch und Pelnär erklären, wenn man 
nicht, was wahrscheinlicher ist, Defekte in den Funktionen des 
sensorischen Sprachzentrums annimmt. 

Die kapsuläre Dysarthrie ist mit der kortikalen identisch. 
Wernicke hat eine Aphasie durch Unterbrechung des hinteren 
Schenkels, der inneren Kapsel und des Hirnschenkelfußes, auf 
Grund der Entdeckung Charcots, daß die Pyramidenbahn 
nicht in der Brücke umgeschaltet werde, behauptet und hat durch 
zahlreiche kasuistische Bestätigungen recht behalten. 

Es kann daher auch eine pontine Aphasie gefunden werden, 
wenn der Herd oberhalb des Abgangs der Zweige des N. facialis 
gelegen ist. Fallen jedoch diese in den Bereich der Läsion, dann 
können die Lippenlaute nicht gebildet werden und eine ganz cha- 
rakteristische Dysarthrie wird die Folge sein. 

Dejerine hat in dem unteren Drittel der vorderen 
Zentralwindung das Zentrum der sprachlichen Artikulation gesucht, 
und zwar mit Recht, und zwar jenes kinästhetische Ko- 
ordinationsorgan, dessen Zerstörung die echte ataktische Dysarthrie 
hervorruft. Seine Hypothese kann sich jedoch nur auf Fälle stützen, 
bei welchen 1. die linke Hemisphäre betroffen ist, 2. die Krankheit 
bereits längere Zeit gedauert hat, 3. die Erkrankung ihrer Natur 
nach allmählich sich entwickelt. All das weist aber darauf hin, daß 
wir es bei der typischen Dysarthrie um die Entgleisungen eines 
nicht eingeübten kinästhetischen Sprachzentrums zu tun haben und 
es liegt nichts näher, als die korrespondierenden Rindenpartien der 
rechten Großhirnhälfte, welche im Vergleich mit der inneren 
Struktur der linken Hemisphäre identisch gebaut ist und iden- 
tisch funktionieren muß, für die Erscheinung der Dysarthrie 
verantwortlich zu machen. Allerdings ist die verlorengegangene 
linksseitige Rindenpartie, welche gewohnheitsmäßig tätig und 
daher eingeübt ist, auch funktionell überwertig. Die rechte 
Sprachrinde, welche immer an zweiter Stelle mittut, offenbart 
ihr Vermögen erst dann, wenn die linkshirnige ausgeschaltet ist, 
in ungeschickten, fehlerhaften, funktionellen Äußerungen. Ganz 
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dasselbe gilt natürlich auch für die motorische Sprachbahn, wenn 
sie in der inneren Kapsel oder Brücke unterbrochen wird. 

Es gibt also nur ein Artikulationszentrum der Sprache im 
Gehirn, und zwar indem unteren.Drittelderlinken 
vorderenZentralwindung. Seine gänzliche Zerstörung gibt 
Aphasie, nicht Anarthrie, wie Dejerine wollte, mit anderen 
Worten: vollständige Anarthrie istAphasie. Im 
Rekonvaleszenzstadium der Krankheit entwickelt sich aber 
Dysarthrie aus der Aphasie. 


40. Herr Harzer (Dresden): 
Zur Muskelhistologie der Dystrophia myotonica. 


Bei dem professionellen Kranken R. V. ergab Probeexzision 
aus dem M. quadriceps femoris vereinzelte normale bis hyper- 
trophische, vorwiegend dagegen atrophische Fasern, dazwischen 
breite Bindegewebszüge. Demonstration der Mikrophotogramme. 

Ein dem M. biceps brachii entnommenes Stück zeigte viele 
hypertrophische Faserquerschnitte, daneben auch Bündel mit Zir- 
kularfibrillen (Heidenhain). Die Ringbinden weisen sehr ver- 
schiedene Breite, von einigen wenigen Fibrillen bis zu 10—12 fàcher 
Schicht der Ringfasern auf. Demonstration. 

Klinisch fand sich Hypertrophie der Schultergürtelmuskeln 
und des Biceps (nicht Pseudohypertrophie, wie Jastrowitzan- 
nahm), Atrophie der Beinmuskulatur. 


41. Herr Anton (Halle a. S.): 


Operative Behandlung einiger Formen von Epilepsie 
vom Subtentorium aust). 


Die Beziehungen der hinteren Schädelgrube zum gesamten 
Gehirnraum sind so mannigfaltig und beachtenswert, daß es 
wundernimmt, wie selten gerade diese Sonderstellungen in der 
ärztlichen Forschung vertreten sind. Sowohl die Gestaltung wie 
der Fassungsraum des subtentorialen Raumes sind sehr variabel, 
ebenso ihre Beziehungen zum Großhirnraum. Dies betrifft sowohl 
die Entwicklungs- und Anlegeverhältnisse als auch das Verhalten 


1) Vortr. war persönlich verhindert, er hat den Vortrag jedoch schrift- 
lich zur Verfügung gestellt. 
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und Gestalten der hinteren Schädelgrube bei den verschiedensten 
Erkrankungen. Ich nenne die Erkrankungen der Hirnhöhle, die 
Reichardtsche Hirnschwellung, das Verhalten bei Hirn- 
geschwülsten, bei denen gerade hier im letzten Vorposten die 
Gehirnteile des Subtentoriums in Mitleidenschaft gezogen werden 
und gewissermaßen die Bilanz der abnormen Druckverhältnisse 
und Zirkulationsstörungen im ganzen Gehirnraum ersichtlich 
machen. Auch die Erkrankungen des Knochensystems, welche uns 
mitunter gerade am starrsten Körpergewebe als erstes, deutliches 
Symptom die Störung innerer Sekretion ersichtlich machen, auch 
diese bringen sich hier frühzeitig und wirksam zur Geltung. Wir 
wissen z. B., daß die Weite des Hinterhauptsloches großen Schwan- 
kungen unterworfen ist, weiterhin, daß hier die dünnsten Schädel- 
stellen bei verschiedenen Erkrankungen zustande kommen, so daß 
hier papierdünne Stellen, selbst Lücken entstehen. 

Dazu kommt noch, daß die Gehirnwägungen von Mar- 
ehand, auch die Messungen der Schädelkapazität von Rieger 
und Reichardt schon erkennen ließen, daß das Kleinhirn an 
und für sich eines der variabelsten Gehirnorgane darstellt. 

Ich konnte im mitteldeutschen Vereine. mehrfach demon- 
strieren, daß durch richtige Einstellung des Kopfröntgenbildes 
sowohl die Verkümmerung des Kleinhirns als auch die ungewöhn- 
liche Größenentwicklung desselben schon beim Lebenden nach- 
gewiesen werden können. Bei Darstellung der subtentorialen Ge- 
bilde am Kopfröntgenbilde konnte ich besonders bei Epileptikern 
eine Vergrößerung des Kleinhirnraumes in vielen Fällen nach- 
weisen. Bei einer großen Anzahl solcher Epileptiker war die 
Intelligenz gut erhalten. Seitherige Forschungen haben mir diese 
Tatsache häufig bestätigt. Im Anschluß an diese Untersuchungen 
hat der japanische Kollege Hoshiro Shoe eine sehr verdienst- 
volle Untersuchung im Institut Professor Marburg veröffent- 
licht, von deren Resultaten ich hier nur zwei Tabellen vorweise. Er 
kam zu dem Ergebnis, daß in der Tat Anomalien im Bereiche der 
hinteren Schädelgrube häufig vorkommen, wenn auch die Be- 
ziehungen zur Epilepsie nicht stetige zu nennen sind. Diese Frage- 
stellung ist wohl so zu fassen, daß nicht jede Vergrößerung der 
hinteren Schädelgrube und des Kleinhirns zur Epilepsie führen 
muß. Wohl aber, daß sich diese und andere Deformitäten relativ 
oft bei Epilepsie finden, wobei die Störungen der ganzen Entwick- 
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lung für beide Befunde, also für die Deformität der hinteren 
Schädelgrube und für Krampfbereitschaft, oft eine gemeinsame 
Ursache abgeben. 

A. Kluge hat in einer interessanten Arbeit nachgewiesen, 
daß bei plötzlichen Todesarten eine Erweiterung des Hinterhaupts- 
loches, aber auch eine Verdrängung der Medulla oblongata, even- 
tuell des Kleinhirns in den erweiterten Raum gefunden wird. 
Schon früher hat Sommer bei einzelnen Epileptikern und Nicht- 
epileptikern eine Synostosis des ersten Halswirbels mit dem Hinter- 
hauptsloch festgestellt. Solche Fälle kann ich wiederholt am 
Röntgenbilde demonstrieren. Bei unseren jetzt öfters vorgenom- 
menen Operationen des Subokzipitalstiches, d. h. der Eröffnung der 
Membrana obturatoria, wie sie zuerst in der Art von Schmieden 
vorgenommen wurde, konnten wir uns öfters überzeugen, daß bei 
gleicher Kopflage der Liquor der Kleinhirnzisterne und des vierten 
Ventrikels in einzelnen Fällen unter großem Druck herausstürzte, 
in anderen Fällen nur langsam herausfloß. 

Ehe ich zur Schilderung einer neuen druckentlastenden 
Operation übergehe, die Herr Professor Voelcker in Halle 
vornahm, will ich noch kurz einen anderen Gesichtspunkt erörtern. 

Es handelt sich in erster Linie dabei doch darum, wie die 
lebenswichtigen Hirnteile in der hinteren Schädelgrube in Mit- 
leidenschaft gezogen werden, teils durch die abnorme Entwicklung 
der hinteren Schädelgrube selbst, teils durch die gestörten Druck- 
und Fassungsverhältnisse im ganzen Gehirnraum. Es betrifft dies 
das verlängerte Rückenmark, das Kleinhirn, den Pons, vielleicht 
auch die Vierhügelgegend. Es ist in neuerer Zeit mehrfach er- 
örtert worden, daß die Großhirninnervation, besonders aber die 
Innervation der Hirngefäße subkortikal ausgelöst sein können. 
Insbesondere haben Breslauer und Reichardt gedanklich 
verwertet, daß die Medulla oblongata und die weiteren Fort- 
setzungen mit dem Phänomen der Bewußtlosigkeit zusammen- 
hängen. Die Bedeutung des subkortikalen Gefäßzentrums für das 
Gehirn wurde schon durch Owsjanikow im Laboratorium 
Ludwig und auch durch Meynert erörtert. Die bulbären 
Symptome der Medulla oblongata bilden eine erhebliche Kompo- 
nente bei den Hirndrucksymptomen. Vielleicht zu wenig ist dabei 
noch die Frage erörtert: wie wirkt das Kleinhirn reziprok auf das 
Großhirn? Der Verlauf der Bahnen führt uns immer mehr zur 
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Annahme, daß durch die gegenseitigen Verbindungen ein Kreislauf 
der Reizleitungen stattfinden kann. Jedenfalls kommen die Hirn- 
stammteile auch in Betracht bei den Störungen der Großhirn- 
funktionen. Sie können auch bei den Vorgängen des epileptischen 
Anfalles ebensowenig wie die peripheren Nerventeile vernach- 
lässigt werden (Fischer). Nach dieser kurzen theoretischen 
Erläuterung will ich auf die Schilderung der Operation übergehen, 
wie sie durch Herrn Prof. Voelcker in letzter Zeit mit gutem 
Erfolge und relativ ungefährlich vorgenommen werden. 

Wir haben uns über die Druckverhältnisse im Subtentorium 
in den letzten Jahren häufiger orientieren können durch die Er- 
fahrungen, welche der Subokzipitalstich nach Schmieden und 
andern uns geliefert hat. Dies betraf sowohl Geschwülste im Groß- 
hirn- und Kleinhirnraum als auch Hydrozephalen und Hyper- 
trophien. Es erwies sich dabei, daß bei gleicher Kopflage der 
Liquor der Kleinhirnzisterne und auch des vierten Ventrikels in 
manchen Fällen reichlich und unter Druck herausstürzte, in ein- 
zelnen Fällen aber nur spärlich herausfloß. j 

Um über die Verhältnisse im Subtentorium ganze Übersicht zu 
erhalten, war es nötig, das Kleinhirn teilweise freizulegen, um 
zu entscheiden, ob in der Tat das Kleinhirn einem erhöhten Druck 
unterliegt, ob es wirklich ein „eingeklemmtes Kleinhirn“ gibt. Unser 
Bestreben war diesmal besonders bei Epileptikern die Hinter- 
schädelgrube und damit die subtentorialen Nervengebilde, ins- 
besondere das Kleinhirn, einerlängerdauerndenDruck- 
regulierung zuzuführen. Zu diesem Zwecke wurde eine 
Kombination von Kleinhirntrepanation und Genickstich durch ' 
Prof. Voeleker vorgenommen. Die Freilegung der Hinter- 
hauptsschuppe, außerhalb der dicken Mittellinie, kann erreicht 
werden sowohl durch einen Längsschnitt in der Medianebene oder 
einen Querschnitt. Prof. Voelcker wählte aus mehreren Gründen 
einen Längsschnitt. Es wurde dabei Bedacht genommen, daß 
nach Abschluß der Operation die Muskulatur möglichst in der alten 
Ansatzstelle durch Nähte befestigt werden kann. Es wurde dann 
rechts und links an der dünneren Stelle der Hinterhauptsschuppe 
und mit besonderer Beachtung unterhalb des Sinus transversus 
etwa talergroße Lamellen entfernt und das Kleinhirn freigelegt. 
Von da aus ist es sehr leicht durch Zurückstreifen der Weichteile 
an die Knochenumrandung des Hinterhauptsloches zu kommen und 
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dort die Membrana oceipito-atlantaea zu eröffnen und ein Fenster- 
chen auszuschneiden. 

In den operierten Fällen stürzte gewöhnlich unter lebhaftem 
Druck die Flüssigkeit des Subtentorialraumes heraus. 

Dabei war nun in den meisten Fällen auffällig, daß vorher 
das Kleinhirn auch nach Spaltung der Dura ohne sichtbare Pul- 
sation dalag, daß aber nach Eröffnung der Hinterhauptsmembran 
das Kleinhirn lebhaft zu pulsieren begann, wie 
dies ja auch beim Großhirn nach Vornahme des Balken- 
stiches eine häufige Erfahrung ist. Jedenfalls läßt sich daraus 
der Schluß ziehen, daß erst nach Befreiung des Liquors die Pul- 
sation und Zirkulation in den subtentorialen Gebilden wieder 
normal vonstatten geht. Wir können also zunächst bei vier Fällen 
von schwererer Epilepsie und in einem Falle von Hypophysentumor 
erweisen, daß erstens durch die Kombination von Kleinhirn- 
trepanation und Genickstich die subtentorialen Nervengebilde von 
erheblichenDruckwirkungen entlastet werden können, zweitens: daß 
die vorgeschlagene kombinierte Operation technisch ohne Narkose 
möglich ist und bei Fällen ohne schwerere Komplikationen im all- 
gemeinen gut vertragen wurde. Ich füge hinzu, daß die Öffnung 
in der Membrana obturatoria, wie dies am Rückenmark schon 
Horsley zeigte, offen bleiben kann, doch ist es wünschenswert, 
diese, sowie die Trepanationsöffnungen durch Haut und Weichteile 
ausgiebig zu schließen. Die Krankengeschichten der vier Epileptiker 
habe ich kurz im Auszuge mitgeteilt. DerErkrankungsfall mit Hypo- 
physentumor war leider schon vor der Operation längere Zeit er- 
blindet, doch hörten die schweren Kopfschmerzen und Ohnmachten 
auf und die Patientin ist diesbezüglich schon 8 Monate in Evidenz. 

Zusammenfassend sei gesagt, daß bei allen drei Epileptikern 
sofortige weitgehende Reduzierung der Anfälle eintrat. Zwei der 
Operierten sind wieder berufsfähig. In einem Falle mit schwerer 
genuiner Epilepsie, wo keine Kleinhirnvergrößerung vorlag, war 
der Erfolg insofern geringer, als die täglichen Anfälle viel seltener 
wurden und die Patientin geistig freier war. Bei dem manisch 
erregten Epileptiker, welcher den Verband sich abriß, waren schon 
zweimal vorher die Krampfanfälle durch einfachen Subokzipital- 
stich auf viele Monate zum. Aufhören gebracht. Bei allen drei 
Operationen erwies sich derLiquordruck an der Membrana atlantaea 
als enorm erhöht. so daß auch bei den früheren Operationen einer 
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Sprengung der Wunde durch den vordrängenden Liquor vor- 
gebeugt werden mußte. 

Die Kraniotopographie der hinteren Schädelgrube wurde aus- 
führlich erörtert von Prof. Schwalbe. Es hat vorherChiari 
nachgewiesen, daß bei Hydrozephalus öfters das Kleinhirn, be- 
sonders die Anteile der Mandeln, in den Rückgratsraum zapfen- 
förmig hineingepreßt werden. Doch findet diese Verlagerung nach 
Chiariund Marchand nicht nur. bei Hydrozephalus, Tumor 
und Gehirnschwellung statt, sondern siè wurde auch gefunden bei 
Individuen, die nichts davon erkennen ließen. Die Arbeiten von 
Schwalbe haben als sicher erwiesen, daß auch ohne die ge- 
nannten pathologischen Veränderungen Verlagerungen des Klein- 
hirns durch das Hinterhauptsloch hindurch erfolgen. Hierbei dürfte 
auch Veranlagung und abwegige Entwicklung eine Rolle spielen. 

Es ist auch seit langem bekannt, daß bei den Geburtstraumen, 
besonders beim Prager Handgriff, Verlagerungen und Defor- 
mierungen der hinteren Schädelgrube stattfinden. Ja, es hat 
weiland Prof. v. Kolisko schon erwähnt, daß eine öfters vor- 
kommende Geburtsverletzung darin besteht, daß Kleinhirnmassen 
in den Rückgratsraum verdrängt werden und bei Bruch der be- 
weglichen Wirbelsäule, also des letzten Halswirbels, Kleinhirn- 
massen im Pleuraraume gefunden werden. Diese Veränderungen, 
wenn sie nicht zum Tode führen, kommen dem Kliniker oft als 
verschleierte Residuäre in der weiteren Folge zur Behandlung. 

Es dürfte dabei auch erinnert werden an das Verhalten des 
Tentoriums, welches nach den Untersuchungen von Beneke 
öfters einriß und zu Blutungen Anlaß gibt. Edinger vermutet, 
daß die Folge solcher Blutungen im Gehirn späterhin Anlaß zu 
epileptischen Anfällen gebe. 

Schwalbe hat übrigens nachgewiesen, daß eine Ver- 
lagerung des Kleinhirns nicht nur nach abwärts gegen das Hinter- 
hauptsloch, sondern auch aufwärts in die Inzisur des Tentoriums 
sich bemerkbar mache, so daß das Kleinhirn kragenförmig gegen 
die mittlere Schädelgrube hinaufragt. Endlich sei kurz erinnert 
an die Arbeiten von Gumprecht, welcher im Anschluß an die 
Lumbalpunktion erhebliche Verschiebungen von Kleinhirn und 
von verlängertem Rückenmark nachgewiesen hat, eine Gefahr, 
welche ja zurzeit jeder Neurologe vor der Lumbalpunktion in Er- 
wägung zu ziehen hat. 
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Name 


Feuchtwanger, Dr. 

Finkelnburg, R., Prof. Dr. 

Fischer, Prof. Dr. 

Fischer, Bruno, Dr. 

Flatau, G., Dr., San.-Rat 

Flatau, G., Dr., Stadt-Ober- 
medizinalrat 

Fleck, Ulrich, Dr. 


Fleischmann, Rud., Dr. 
Fleischmann, Simon, Dr. 


Flörsheim E., Dr. 
Focher László, Dr. 


. | Foerster, Ed., Dr. 


Foerster, Otfrid., Prof. Dr. 
Fraenkel, Sanitätsrat Dr. 
Fraenkel, Max, Dr. 

Frank, E., Prof. 
Frederking, Dr. 


| Frenkel, Prof. Dr. 


x Freund, C. S., Dr., Geheimrat 
131. 


Frey, Ernst, Dr. 


Freyberg, Dr. 


.|Fülles, H., San.-Rat Dr. 
.|Fürer, Karl, Dr. 
.|Fürnrohr, Dr. 

.\Gamper, Eduard, Prof. Dr. 
-| Gatti, L., Dr. 

. | Gaupp, Robert, Prof. 
-Gehrmann, Fritz, Dr. 


.|Gellhorn, Dr. 
.|Gerson, M., Dr. 
-|Gessner, Hermann, Dr. 
-|Gielen, Dr. 

.|Gierlich, N., Prof. Dr. 


150, | Giese, Dr. 


Ort 


München 
Bonn 

Prag 

Prag lI 460 
Berlin W. 
Dresden 


München 

Heidelberg 

Nassau/Lahn 

Kiew (Ukraine) Ka- 
rawajewskaja 13 

Berlin 

Budapest VI 

Wien IX 

Breslau 

Berlin-Lankwitz 

Hamburg 

Breslau XVI 

Worms 

Berlin W 

Breslau 

Budapest 


Osnabrück 
Königstein i/T. 
Frankfurt a/M. 
Wien I 

Wien IX 
Frankfurt a/M. 


Bad Liebenstein. 
Eberbach, Baden 
Nürnberg 
Innsbruck 
Genua 
Tübingen 
Jannowitz 
geb. 
Goslar 
Bielefeld 
Nürnberg 
Duisburg 
Wiesbaden 
Baden-Baden 


i/Riesen- 


XII 
Wohnung 


Lerchenfeldstr. 11. 
Lennestr. 45. 
BoZetechgasse 4. 
Psychiatr. Klinik. 
Augsburger Str. 56. 
Löbtauer Str. 35. 


Psychiatr. Klinik. 
Seegarten 8. 
Kurhaus. 
(Zurzeit: Charlottenburg, 
Sybelstr. 6 IL.) 
Burggrafenstr. 18. 
Andrässy-ut 72. 
Beethovengasse 4. 
Tiergartenstr. 83. 
Berolinum. 
Dammtorstr. 14. 
Novastr. 10. 
Diesterwegstr. 12. 
Kurfürstendamm 22. 
Kais.-Wilhelm-Str. 96. 
Siechenhaus; psychiatr. 
Abteil. 
Kaiserwall 12. 


Schwindstr. 21. 
Rotenturmstr. 7. 
Garnisongasse 10. 
Eschersheimer Land- 
straße 27. 


Haus Rockenau. 
Maxplatz 48/II. 
Nervenklinik. 

Via Cesarea 9. 
Universitätsklinik. 
Kuranstalt. 


Theresienhof. 
Gütersloher Str. 9b. 
Sulzbacher Str. 61. 
Feldstr. 18. 
Luisenstr. 6. 

Allee Kurhaus. 











XIV Mitgliederverzeichnis. 
ar Name Ort Wohnung 
T. 
151. | Giese, Dr. ‚St. Petersburg Jamskajastr. 4. 
152. |Glatzel, F., Dr. Göppingen Heilanstalt. 
153. |Goebel, Dr. Hamburg Jungfrauental 17. 
154. Goldberg, Erich, Dr. Breslau XIII Neudorfstr. 120. 
155. | Goldscheider, Geh.-Rat Prof. Dr. Charlottenburg Steinplatz 3. 
156. |Goldstein, K., Prof. Dr. Frankfurt a/M. Staufenstr. 31. 
157. | Goldstein, Manfred, Dr., Magdeburg Karlstr. 2. 
Privatdoz. | 
158. | Goldstein, M., Dr. Berlin Motzstr. 29. 
159. | Goldstern, S., Dr. Wien IX Lazarettgasse 20. 
160. | Gorn, Walther, Dr. Leipzig Kochstr. 54. 
161. |Graetz, Edith, Dr. Charlottenburg Platanenallee 16a. 
162. | Graves, William W., Prof. Dr. | St.Louis,Mo.,U.S.A. 
163. |Gregor, Prof. Dr. Flehingen bei Karls- 
ruhe. 
164.  Greidenberg, B., Priv.-Doz., Charkow Eparchialstr. 8. 
Staatsrat Dr. 
165. | Groß, Dr. Gleiwitz Teuchertstr. 7. 
166. | Grünbaum, Edgar, Dr. Eisenach. 
167. |Grund, Georg, Prof. Dr. Halle a/S. Bernburger Str. 25a 
168. |Guhr, Michael, Dr. Tatranska Polianka 
(Slowakei). 
169. |Gumpertz, K., Dr. Berlin - Wilmersdorf | Kaiserallee 45a. 
170. |Gyurmän, Emil, Dr. Primararzt | Budapest Johannisspital. 
171. |Hackländer, Fr., Dr. Essen-Bredeney. 
172. | Haenel, H., Dr. Dresden Prager Str. 42. 
173. | Haenisch, Gerhard, Dr. Kolberg Nikolaistr. 2. 
174. | Hahn, Benno, Dr. Baden-Baden Ludwig-Wilhelm-Platz4. 
175. | v. Halban, H., Prof. Dr. Lemberg I Mahnackiego 38. 
176. | Hallervorden, Julius, Dr. Landsberg a. Warthe | Landesirrenanstalt. 
177. | Hamburger, Dr. Strausberg b. Berlin. 
178. |Hampe, Julius, Dr. Braunschweig Steintorwall 11. 
179. |Hartmann, Fritz, Prof. Dr. Graz Glacisstr. 9. 
180. | Haupt, Ernst, Ober-Regierungs- | Breslau XIII Gutenbergstr. 46. 
Medizinalrat 
181. | Haupt, Hans, Dr., San.-Rat Tharandt b. Dresden. 
182. | Hauptmann, Alfred, Prof. Dr. |Freiburg i/Br. Hauptstr. 5a. 
183. | Hayashi, M., Dr. Tokio(Japan),zurzeit 
Hamburg-Fried- 
richsberg Staats- 
krankenhaus. 
184. | Hecker, San.-Rat Dr. Dresden Dippoldiswaldaer 
Gasse 10. 
185. | Henneberg, Prof. Dr. Berlin W. Passauer Str. 3. 
186. | Hennings, Paul, Dr., San.-Rat | Hamburg Brahmsallee 44. 


Lfde. 


Nr. 


187. 
.' Hertz, Wilhelm, Dr. 
189. 
190. 
191. 
192. 
193. 
. | Hezel, O., Dr., San.-Rat 


195. 
196. 


198. 
199. 
200. 
201. 
202. 
203. 
204. 
205. 
206. 
207. 


208. 
209. 
210. 
211. 
212. 
213. 


214. 


216. 
217, 
218. 


219. 
220. 
221. 
222. 
223. 
224, 
225. 


Name 


Hermel, Hans, Dr. 


Herz, A., Dr., Dozent 


Hess, Fr. O., Prof. Dr. 


Heß, Dr. 
Heveroch, Prof. Dr. 
Heymann, Emil, Dr. 


Hildebrand, H., Dr. 
Hillel, Dr. 


.| Hiller, Dr. 


Hirsch, Erwin, Dr. 
Hirsch-Tabor, Dr. 
Hirschfeld, R., Dr. 


Hoche, Geh.-Rat Prof. Dr. 
Hoefimayr, L., Dr., San.-Rat 


Hoehl, Dr. 

Hoehl, Hans, Dr. 
Hoepfner, Th., Dr. 
‚ Hoestermann, Dr. 


Mitgliederverzeichnis. 
| Ort 


| Rinteln a. d. W. 
| Wiesbaden 
Wien VIII 

ı Bautzen 
Hamburg 

Prag 185 II. 
Charlottenburg 
Wiesbaden 
Stackeln (Lettland) 
Charlottenburg 
Stockholm 
Prag II/460. 
Frankfurt a/M. 





Freiburg i/Br. 
München 
Chemnitz 
'Jannowitz (Schles.) 
| Cassel 

' Trier 


"Hoffmann, A., Prof. Dr., Geh. | Düsseldorf 
Med.-Rat, Dir. d. med. Klinik 


Hoffmann, J., Dr. 


Hofmann, Hermann, Dr. 


v. Holst, W., Dr. 
Holzmann, Dr. 


Homburger, Aug., Prof. Dr. 
Hörmann, Dr., Reg.-Med.-Rat 


Horn, Paul, Dr. Privatdoz., Prof. 
. | Hößlin, R. v., Geh. San.-Rat 


Hübner, Prof. Dr. 


Hübotter, Dr., Privatdoz. 
Hudovernig. Karoly, Privatdoz. 


Dr. 
Ibrahim, J., Prof. Dr. 


Königsberg/Pr. 

Cassel 

Danzig 

Hamburg 

Heidelberg 

Dresden-Weißer 
Hirsch 

Bonn 

München 

Bonn 

Japan. 

Budapest 


Jena 


Idelson, H., Dr., Privatdoz. Ri 


Ilberg, Geh. Medizinalrat Dr. 


Ingvar, Sven, Dr. 
Isemann, R., Dr. 


Ishimore, Kuniomin, Dr. 


Isserlin, Max, Prof. Dr. 


. | Itami, S., Dr. 
.! Jacob, Charlotte, Dr. 


Sonnenstein b. Pirna. 
Lund (Schweden) 
Nordhausen a/H. 
Nagoya, Japan. 
München 


| Tokio 
| Königsberg/Pr. 


Berlin-Wilmersdorf 


XV 


Wohnung 


Friedrichstr. 34. 
Skodagasse 15. 
Wallstr. 7. 

Gr. Bleichen 7. 


Knesebeckstr. 96. 
Rheinstr. 28. 
Irrenanstalt. 

Kantstr. 134b. 
Drottningg. 82. 
Deutsche Psych. Klinik. 
Staufenstr. 12. 
Landhausstr. 38. 
Weiherhofstr. 
Maximilianstr. 12. 
Annaberger Str. 24. 
Sanatorium. 
Friedrichstr. 11. 
Herz-Jesukrankenhaus. 
Hohenzollernstr. 26. 


| Mitteltraghelm 16. 


Obere Carlstr. 1/4. 
Hansaplatz 1. 

An der Alster 63. 
Werderplatz 4. 
Herrmannstr. 2. 


Poppelsdorfer Allee 34. 
Romanstr. 13. 

Cölnstr. 161. 
Piarista-uteza 2. 


Kasernenstr. 10. 
Freiheitsstr. 15. 


| Universität. 


Deutsche Forschungsan- 


stalt für Psychiatrie. 


Medizinische Klinik. 
i Univers.-Nervenklin. 











XVI Mitgliederverzeichnis. 
a Name | Ort Wohnung 
228. |Jacobi, W., Prof. Dr. ‚Jena Psych. u. Nervenklinik. 
229. | Jaeger, Dr. | Wernigerode a'H. .Salzbergstr. 19. 
230.  Jahnel, Franz, Prof. Dr. ' München ‚, Nußbaumstr. 7. 
231. | Jakob, Alfons, Prof. Dr. | Hamburg 24 ‚ Hartwichsst. 19. 
232. |Jirzik, Dr. Ziegenhals i. Schles. ; Sanat. Waldfrieden. 
233. | Joachim, Julius, Dr., Primar. | Wien XVII Sternwartestr. 74. 
234. | John, Emil, Dr. Wels (Österreich). 
235. | John, K., Dr. Görlitz Schillerstr. 14. 
236. | Jolly, Dr., Reg.-Med.-Rat Düsseldorf Duisburger Str. 48. 
237. | Jollowicz, Ernst, Dr. Leipzig Harkortstr. 1. 
238. | Jooß, Karl Eugen, Dr. Weinsberg Württ. | Heilanstaält. 
239. | Josephy, Hermann, Dr., Privat- | Hamburg-Fried- Staatskrankenanstalt. 


doz. 
. | Jossilewsky, Dr. 


241. | Juliusburger, Otto, Dr., San.-Rat 
242. | Kafka, Victor, Prof. Dr. 

243. | Kahlbaum, Dr., San.-Rat 

244. | Kalberlah, Fritz, Dr. 

245. | Kalischer, S., Dr., San.-Rat 
246. | Kalmus, Dr. 


. | Kalnin, Edw., Prof. 

248. | Karplus, J., Prof. Dr. 

. | Kastan, Max, Prof. Dr. 

. | Kattwinkel, Prof. Dr. 

. Kaufmann, Fritz, Dr., San.-Rat 
. \Kehrer, Prof. 


253. | Kern, Otto, Dr. 

254. |Ketz, San.-Rat 

255. |Kino, Friedr., Dr. 

256. | Kirschbaum, Walter, Dr. 
257. | Klauber, Franz, Dr. 

258. |Klein, Robert, Dr. 

259. | Kleine, W., Dr. 

260. | Kleist, Prof. 

261. | Klien, Heinrich, Prof. Dr. 


. | Klieneberger, Prof. Dr. 
. |Klozenberg, F., Dr. 
. | Kluge, Andreas, Dr. 


. | Knauer, A., Reg.-Med.-Rat, Prof. | Würzburg 
Dr. | 


richsberg 
Berlin- Wilmersdorf | Kaiserallee 23. 
Berlin-Schöneberg |Grunewaldstr. 42. 


Hamburg Staatskrank. Friedrichs- 
berg. 

Görlitz. 
i Hohe Mark b. Frank- 

furt a/M. | 
| Berlin-Schlachten- Lisenstr. 3. 

see | 
Hamburg | Colonnaden 9. 
Riga Elisabethstr. 103. 
Wien I Oppolzergasse 6. 
Königsberg i/Pr. Hintertragheim 43. 
München Siebertstr. 5. 
Ludwigshafen a/Rh. 
Münster. 
Stuttgart Tübinger Str. 53. 
Bremerhaven Grüne Str. 76. 


Frankfurt a/M. 
Hamburg-Fried- 


Savignystr. 33. 


richsberg. 
Berlin Luisenstr. 14. 
Prag 11/460 Deutsche psych. Klinik. 
Düsseldorf-Grafen- | Prov.-Heil- und Pflege- 
berg anstalt. 
Frankfurt a/M. Psychiatr. Univ.-Klinik. 
Leipzig Gottschedstr. 16. 


Königsberg i/Pr. 
Lodz (Polen) 
Budapest 


Vorderroßgarten 48. 
Sienkewicza 3/5. 
Irrenanst. Leopoldsfeld. 
Hofpromenade 1. 


Mitgliederverzeichnis. XVII 

















ae Name Ort | Wohnung 
266. | Knoblauch, Paul, Dr. Frankfurt a/M.. Eschersheim. Landstr. 31. 
267. | Köbisch, Dr. Obernigk/Schlesien. | 
268. | Köhler, M., Dr., San.-Rat Hainstein b. Eise- 
| nach. 
269. |Korner, Friedr., Dr.. Wien I Biberstr. 26. 
27O. | Köster, G., Prof. Dr. Leipzig Lessingstr. 12. 
271. Köster, Richard, Dr. Flensburg. | 
272.|Koväcs, Fr., Prof. Dr. Wien I ı Spiegelgasse 3. 
2%3.|Krapf, H., Dr., San.-Rat _ |Sanat. Kreischa b. 
. Dresden. | 
274. Krause, Bruno, Dr. Dortmund | Hohenzollernstr. 29. 
275.|Krause, F., Geh. Med.-Rat Dr. | Berlin W | Kurfürstenstr. 78. 
276. | Krause, K., Prof. Dr., Ober-Reg.- | Cassel Murhardstr. 14. 
Med.-Rat | 
277. Krefft, Paul, Dr. Braunschweig | Pockelstraße 19. 
278. | Krisch, Hans, Dr., Privatdoz. | Greifswald i Psych. Klinik. 
279.|Kroll, M., Prof. Minsk Karl Marxsir. 3. 
280. | Kron, J., Dr., Privatdoz. Riga Kirchenstr. 5. 
281. | Kronfeld, Arthur, Dr. Berlin NW. Zelten 9a. 
282. | Kühne, Walter, Dr. Cottbus ı Kaiser Friedrichstr. 131. 
283. | Küppers, Egon, Prof. Freiburg i/Br. Hauptstr. 5. 
284. |Kutzinski, A., Prof. Königsberg/Pr. Schützenstr. 4. 
285. | Lachtin, Michael, Privatdoz. Dr. | Moskau. 
286. |Laehr, M., Prof. Dr. ı Gremsmühlen (Hol- | Haus Schönow. 
' stein) 
287. | Lamberts, P. H., Dr. : Utrecht Catharynesingel 36. 
288. | Lampar, W., Dr. Graz Opernring 14. 
289. | Landau, E., Prof. Dr. Kaunas (Littauen). 
290. | Lange, Fritz, Dr. ; Breslau Schweidnitzer Stadt- 
. graben 16a. 
291. | Lange, Johannes, Dr., Privatdoz. München ‘Krankenhaus Schwabing. 
292. Langelüddeke, Dr. Hamburg-Fried- | 
richsberg. | 
293. | Laudenbeimer, R., Dr., San.-Rat München. ı Türkenstr. 104 m. 
294. | Lazarus, Paul, Prof. Dr. ; Berlin NW. ' Hindersinstr. 2. 
295. | Legewie, B., Dr. ‚Freiburg ı Br. ‘ Werderstr. 9. 
296. | Lekisch, Dr. : Essen Bahnhofstr. 82. 
297. | Lent, Dr. Görlitz Wilbelmsplatz 2. 
298. | Leppmann, Fr., Dr., San.-Rat Berlin NW. Siegmundshof 1. 
299. | Levi, Ettore, Prof. Rom Corso d'Italia 32. 
300. | Levi, Hugo, Dr. Stuttgart Eugenplatz 2. 
301. | Levin, Dr. München ‚ Tengitr. 27. 
302.  Levinstein, Dr., San.-Kat Berlin-Dahlerm Altensteinstr. 33. 
303. | Levy-Suhl, Max, Dr. Berlin- Wilmersdorf Kaiserallee 156, 
304. | Lévy, Dr. Budapext V “Szalay u. 3. 


Verhandlungen der Geselis hot destuher Serveräszte,. JI 


XVIII 


a Name | Ort | Wohnung 


Mitgliederverzeichnis. 





305. |Lewy, F. H., Prof. Dr. Berlin Matthäikirchstr. 8. 
306. | Leyser, Edgar, Dr. Gießen Nervenklinik. 
307. | Lichtheim, Geh.-Rat Prof. Dr. | Bern Helvetiastr. 43. 
308. | Liebe, M., Oberarzt Dr., San.-Rat | Bielefeld Detmolder Str. 6. 
309. | Liebers, Dr., Reg.-Medizinalrat | Leipzig, Heilanstalt 
Dösen. 
310. | Liebmann, A., Dr., San.-Rat |Cöln-Dellbrück Bergisch - Gladbacherstr. 
1151. 
311. |Lienau, Dr. Hamburg Am Weiher 5. 
312. | Liepmann, Prof., Geh. Med.-Rat | Berlin W. Ahornstr. 1. 
313. | Liertz, Rhaban, Dr. Bad Homburgv.d.H. | Weinbergweg 68. 
314. | Lilienstein, Dr. Bad Nauheim Parkstr. 
315. | Lindon-Mellus, E., Dr. Brookline Mass. 10 Sewall Ave. 
(Amerika) 
316. | Lippmann, Heinrich, Prof. Berlin Krankenh. Friedrichs- 
hain. 
317. | Lißmann, Dr. München Weinstr. 14. 
318. | Loeb, S., Dr. M.-Gladbach Kaiserstr. 109. 
319. | Loewenstein, J., Dr. Hannover Hindenburgstr. 27. 
320. | Loewenstein, 8., Dr. Essen-Ruhr Kleiststr. 3. 
321. | Loewenthal, Dr. Braunschweig Löwenwall 23. 
322. | Loewy, Emil, Dr. Wasserheilanstalt | 
Sulz-Stangau 
(Österr.). 
323. |Loewy, Max, Prof. Dr. Marienbad i/B. 


324. | Lorenz, H., Prof. Dr. Graz Elisabethstr. 16. 
325. |Lotmar, Fritz, Dr. Bern Feldeggweg 3. 
326. | Löwenstein, Kurt, Dr. Charlottenburg Mommsenstr. 70. 
327. | Löwenstein, O., Prof. Dr. Bonn a/Rh. Prov.-Heil- und Pflege- 
anstalt. 
328. | Lübbers, San.-Rat Hannover Königstr. 11. 
329. | Lubowski, Dr., San.-Rat Wiesbaden Gartenstr. 20. - 
330. | Luft, L., Dr. Altona (Elbe) Mathildenstr. 50. 
331. | Lüdicke, Dr. Stettin Petrihofstr. 24. 
332. | Lüttge, H., Dr. Hamburg Klopstockstr. 10. 
333. | Luzenberger, Prof. Dr. Neapel Via Giuseppe Fiorelli 7. 
| Winter: Rom Via Poli 14. 
334. | Maas, O., Dr. Berlin W. Potsdamer Str. 116. 
335. |Maaß, Dr., San.-Rat Berlin-Schlachten- |Kurstr. 11. 
see Ä 
336. | Machwitz, Dr. Danzig Kohlenmarkt 35. 
337. | Majerus, Karl, Dr. Hamburg Wandsbecker Chaussee 1. 
338. | Mann, L., Prof. Dr. Breslau Wagnerstr. 5. 
339. | Mann, L., Dr. Freiburg i/Br. Sanat. Rebhaus. 
340. | Mann Max, San.-Rat ı Dresden Sidonienstr. 16. 


p 


Lfde. 


Nr. 


Mitgliederverzeichnis. 


Name 


341. Marburg, O., Prof. Dr. 


342. 
343. 


344, 
345. 
346, 
.| Martin, Dr. 

. | Marx, Emil, Dr. 
.|Mattauschek, E, Doz. Dr. 
.|Matzdorf, Paul, Dr., 
.|Mauß, Dr. 

. | Mautner, Oskar, Dr. 


Marcus, Dr., San.-Rat 
Margerie, Eduard, Dr. 


Marina, Prof. 
Marinesco, Prof. Dr. 
Marpmann, Dr. 


. | Mayer, Carl, Prof. Dr. 

. | Mayer, K. E., Dr. 

. | Mayer, Wilhelm, Dr. 

. | Mayer-Schwarzburg, Otto, Dr. 


. | Medea, E., Prof. Dr. 
. | Meggendorfer, F., Dr. 


.|Meitzen, W., Dr. 

. | Melchert, Dr. 

. | Mendel, Kurt, Dr. 

. | Mendelsohn, M., Prof. 
. |Meng, Heinrich, Dr. 
. | Merzbacher, L., 


. | Mester, Emil, Dr. 
.|Meusburger, Kurt, Primararzt 
.\Meyer, Ernst, Dr. 

. | Meyer, E., Prof.Dr.,Geh.Med.-Rat 
. | Meyer, Gerhard, Dr. 

. | Meyer, Max, Dr. 

. Meyer, Oskar, Dr. 

. | Meyer, R., Dr. 

. | Michels, Dr. 

. | Minor, Prof. Dr. 

. | Misch, Walter, Dr. 

.| Modes, .Dr. 

.|Mohr, Fritz, Dr. 
.'Moll, A., San.-Rat Dr. 


Ort 


Wien 
Eckerberg b. Stettin 
Wirsberg (Fichtel- 
geb.) 
Genua 
Bukarest 
Bielefeld. 
Potsdam 
Ahrweiler (Rheinl.). 
Wien VIII 
Hamburg 5 
Dresden 
Freiwaldau - Gräfen- 
berg (Schles., 
C. S. R.). 
Innsbruck 
Ulm a/D. 
München 
Kronstadt—Bragov 
(Siebenbürgen/Ru- 
mänien). 
Mailand 
Hamburg-Fried- 
richsberg. 
Düsseldorf 
Rostock i/M. 
Berlin 
Paris 
Stuttgart. 
Buenos-Aires 


Preßburg 


Klagenfurt 
Saarbrücken 
Königsberg i/Pr. 
Memel 

Köppern i. Taunus. 
Würzburg 
Partenkirchen 
Düsseldorf 
Moskau 

Berlin- Wilmersdorf 
Oldenburg 

Coblenz a/Rh. 


' Berlin W. 15 


XIX 
Wohnung 


Operngasse 4. 
Arndthaus. 
Kuranstalt Adlerhütte. 


Via Maragliano 23. 
29 Salcielor. 


Sedanstr. 7. 


Florianigasse 16. 
Danziger Straße 2. 
Kaitzerstr. 27. 


Kaiser-Joseph-Str. 5. 
Olgastr. 41. 
Georgenstr. 20. 
Purzengasse 2. 


Via Gisberti 9. 


Storkkampstr. 18. 
Bismarckstr. 24. 
Augsburger Str. 43. 
49 Rue de Courcelles. 


Belgrano. Calle 
Cuba 2190. 
Günther Gasse 11. 
Obstplatz 1. 
Dudweiler Str. 9. 
Psychiatr. Klinik. 
Friedrich Wilhelmstr. 


Bismarckstr. 19. 
Kurheim Dr. Wigger. 
Bismarckstr. 21. 
Gusiatnikoff 3. 
Trautenaustr. 16. 
Österstr. 10. 

Roonstr. 1. 
Kurfürstendamm 45. 


II* 


Lfde. 


Be EE, et de nn 


379. 
380. 
381. 


382. 
383. 
384. 


385. 
386. 
387. 
388. 
389. 
390. 
391. 
392. 
393. 
394. 
395. 
. | Neisser, C., San.-Rat Dr. 
397. 
398. 
; Neumann, M., Dr. 
400. 
401. 


402. 
; Oppenheim, G., Dr. 
404. 
405. 
406. 
407. 
408. 
409. 
410. 
411. 
. | Peritz, Prof. Dr. 
413. 
414. 
415. 


416. 


417. 
418. 


XX Mitgliederverzeichnis. 
Name Ort 

v. Monakow, Prof. Dr. Zürich 

v. Monakow, Paul, Dr. Zürich 

de Montet, Dr. La Tour de Peilz 
(Schweiz). 

Mootz, Theophil, Dr. Lauenburg/Pomm. 

Mörchen, Dr. Wiesbaden 

Morgenthaler, W., Dr., Dozent | Münchenbuchsee 
bei Bern. 

Müller, Ed., Prof. Marburg a/L. 

Müller, L. R., Prof. Dr. Erlangen 

Münzer, E., Prof. Dr. Prag 

Mund, Geh. San.-Rat Dr. Görlitz 


` = Mame a ee ee ee ——— u 


Muthmann, A., Dr. 
Naber, J., Dr. 

Naegeli, Prof. 

Nast, Otto, Dr. 
Naumann, Alexander, Dr. 
Negro, C., Prof. 

Negro, F., Prof. 


Neisser, Ernst, Prof. Dr. 
Neumann, Fr., Dr. 


Ollendorff, K., Dr. 
Olkon, Dr. 
van Oordt, Dr. 

y. Örzechowski, Prof. Dr. 


Osann, Dr. 
Pal, Prof. Dr., 


Peipers, Alfred, Dr. 
Pelnär, Prof. Dr. 
Peltzer, Eduard, Dr. 


Perrier, St., Dr. 
Petren, Prof. Dr. 


Pette, Heinr., Dr., Privatdozent 


Pfeifer, Prof. Dr. 


Pfeifer, Prof. Dr. 
BLUE, Dr., San.-Rat 


Regierungsrat 
Pappenheim, Martin, Prof. Dr. 
Partenheimer, Dr., Reg.-Med.-R. 


Freiburg i/Br. 
Coblenz a/Rh. 
Zürich 

' Danzig 

Warschau 

Turin 

Turin 

Bunzlau. 

Stettin 
Mähriseh-Ostrau 
Karlsruhe 
Berlin-Schöneberg 
Chicago 310 S. O. 


Karlsruhe 

Frankfurt a/M. 

Warschau 

Hannover 

Wien I 

Wien I 

Cöln 

Pützchen b. Bonn 

Prag 

Bremen 

Berlin W. 

Turin 

Lund (Schweden). 

Hamburg-Eppen- 
dorf. 

Halle a/S. 


Leipzig 
Cassel 


| 


Wohnung 


Dufourstr. 116. 
Kluseggstr. 16. 
Villa Rollin. 


Provinz. un 
Schillerstr. 


Deutschhausstr. 29. 
Med. Klinik. 
Stephangasse 57. 
Blumenstr. 3. 
Ludwigstr. 36. 
Schenkendorfstr. 5. 
Schmelzbergstr. 40. 
Stadtgraben 14. 
Kalıkstr. 12. 

Via S. Anselmo 6. 
Via Balbo 39. 


Arndtstr. 30. 
Podebradgasse 58. 
Stefanienstr. 71. 
Hauptstr. 148. 
Michigan Avenue Suite 
1248. 
Richard-Wagner-Str. 11. 
Reuterweg 53. 
Pl. Napoleona 6. 
Lavesstr. 6. 
Garnisongasse 3. 
Am Hof 13. 
Herwarthstr. 23. 
Heilanstalt. 
Spälena 18. 
Breitenweg 54. 
Joachimsthaler Str. 6. 
Vıa Milano 3 





Landesheilanstalt 
Nietleben. 
GroBgörschenstr. 3. 
Weißenburgstr. 9a. 


Lfde. 


Nr. 


419. 


422. 
423. 


. | Phleps, Eduard, Dr. 
. | Pick, A., Prof. Dr. 


.\Pineles, Prof. Dr. 

. | Placzek, Dr. 

. | Pleßner, Dr., San.-Rat 

. | Poensgen, Julius, Dr. 
.|Poensgen, Fritz, Dr. 

. | Pollak, Eugen, Dr. 

. | Pönitz, Karl, Dr. 

. | Popper, Erwin, Dr. 

2. | Port, F., Prof. 

. | Powers, W. J. Sweasey, Dr. 
. | Preßburger, Rudolf, Dr. 
.|Pussep, Ludwig, Prof. Dr. 
. | Quensel, Prof. Dr. 

„iv. Rad, Dr. 

.\Raecke, Prof. Dr. 

.| Raimann, E., Prof. Dr. 


.|Reckmann, K., Sanitätsrat Dr. 


. . . . . . . . 
LI nn nn nn 


. | Reichert, "Gerhard, Dr. 
Reichmann, Frieda, Dr. 


. |Reichmann, V., Prof. Dr. 


.|Reingardt, A., Dr. 

Reinhold, G. W., Dr. 
. Reinhold, H., Geh. Med.-R. Dr. 
Reinhold, J osef, Dr. 


. Reis, À., Dr. 

. Resnikow, Mich., Dr. 
| Richter, Hugo, Dr. 
-I Riese, Walther, Dr., Privatdoz. 


Mitgliederverzeichnis. 


Name 


Pfister, H., Prof. Dr. 


Pilez, A., Prof. Dr. 
Pinéas, Hermann, Dr. 


Ranschburg, Prof. Dr. 

Ranzi, Prof. Dr. 

Rausch, Reinh., Dr. 

Rauschke, Dr., General-Ober- 
arzt a. D. 

Raven, Wilhelm, Dr. 


Redlich, E., Prof. Dr. 
Reich, Joseph, Dr. 
Reichardt, Prof. Dr. 


nn nn nn en nn UI nn 


Ort 


Graz 

Wien I 
Wien VIII 
Berlin 

Wien I 
Berlin W. 
Wiesbaden 
Bochum 
Nassau/Lahn 
Wien III 
Halle a/S. 
Prag 
Augsburg 

S. Francisco. 


Dorpat 
Leipzig 
Nürnberg 
Frankfurt a/M. 
Wien VIII 
Budapest 
Innsbruck 

Bad Lausick. 
Essen 


Hamburg 

Bad Oeynhausen. 

Wien IX 

Breslau 

Würzburg 

Bad Altheide b. Glatz 

Heidelberg-Neuen- 
heim 

Bochum 


Halberstadt 
Freiburg i/Br. 
Hannover 
Gräfenberg b. Frei- 
waldau. 
Nürnberg 

Charkow 

Budapest VIII 
Frankfurt a/M. 


Witkowitz (Mähren). 


XXI 


Wohnung 


Lichtenrade b. Berl. | Mozartstr. 33. 


Glacisstr. 59. 
Rudolfsplatz 12. 
Alserstr. 43. 
Wittenbergplatz 5. 
Liebiggasse 4. 
Pfalzburger Str. 74. 
Taunusstr. 2. 
Friedrichstr. 14. 
Emser Straße. 
Lothringer Str. 16. 
Nervenklinik. 
Karpfengasse 13. 
Städt. Krankenhaus. 


Neue Kastanienallee 28. 
Albertstr. 37. 
Kirchenweg 50. 
Feldstr. 78. 
Kochgasse 29. 
Bécsi-utca 1. 
Siebererstr. 5. 


Lührmannstr. 139. 
Langenzug 2 


Schlösselgasse 15. 
Augustastr. 88. 
Psych. Klinik. 
Haus Thielhorn. 
Mönchbhofstr. 15. 


Krankenh. Bergmanns- 
heil. 

Domplatz 6. 

Günterstalstr. 80. 

Städt. Krankenhaus. 


Pilotystr. 15. 
Ssoumskaja 46. 

Ullöi ut 26. 

Neurol. Instit. d. Univ. 


XXII Mitgliederverzeichnis. 








e Name Ort Wohnung 
460. | Rindfleisch, Walter, Prof. Dortmund Städt. Krankenhaus. 
461. | Rittershaus, Dr. Hamburg-Fried- 
richsberg. 
462. | Roemheld, Dr., Geh. Hofrat Schloß Hornegg b. 
Gundelsheim a/N. 
463. | Rohde, Max, Dr. Erfurt Anger 77. 
464. | v. Rohden, Friedrich, Dr. . | Halle a/S. Anstalt Nietleben. 
465. | v. Romberg, Prof. Dr., Geh.-Rat | München Richard- Wagner-Str. 2. 
466. | Römer, Carl, Dr., San.-Rat Hirsau (württ. 
Schwarzwald). 
467. | Roorda, P., Dr. Utrecht Nicolaus Berlstraat 24. 
468. | Röper, Erich, Dr. Hamburg Alsterterrasse 9. 
469. | Rosell, Dr. Ballenstedt/ Harz Sanatorium. 
470. | Rosenfeld, Prof. Dr. Rostock-Gehlsheim. 
471. | Rosenstein, Alice, Dr. Breslau XIII Kaiser-Wilhelm-Str. 10. 
472. | Rothfeld, J., Dr. Lemberg (Lwów) |Neurol. Klinik. Ul. 
Pańska L. 3. 
473. | Rothmann, Dr. Elbing Hansastr. 4. 
474. | Ruhemann, K., San.-Rat Berlin OranienburgerStr.60/63. 
475. | Rühle, Dr. Halle a/S. Schillerstr. 10/11. 
476. | Rumpf, Prof. Dr., Geh. Med.-Rat | Volkmarsen. 
477. | Runge, W., Prof. Kiel Psychiatr. Klinik, Nie- 
„mannsweg. 
478. | Rutishauser, Dr. Ermatingen Arztl. Pädagogium. 
(Schweiz) 
479. |Sagel, Wilhelm, Dr. Arnsdorf (Sachsen). 
480. Samuel, Dr., San.-Rat Stettin Moltkestr. 19. 
481. | Santangelo, Giuseppe, Dr. Rom Neurolog. Klinik. 
482. | v. Sarbö, A., Prof. Dr. Budapest V Aulich-Utca 7. 
483. | Scharcherl, Max, Dr., Dozent | Wien I Wollzeile 18. 
484. | Schacht, Eddy, Dr. Baden-Baden Schillerstr. 1. 
485. | Schaffer, K., Prof. Dr. Budapest IV Calvin-ter 4. 
486. | Schaltenbrand, Georg, Dr. Amsterdam Binnengasthuis. 
487. |Scharnke, August, Prof. Marburg Uferstr. 11. 
488. |Scharpff, A., Reg.-Med.-Rat Amberg (Oberpfalz). 
489. | Schenk, P., Dr. Dresden Glacisstr. 14 I. 
490. | Schenk, Paul, Dr., Privatdozent | Marburg/Lahn Bismarckstr. 11. _ 
491. | Schilder, Paul, Prof. Dr. Wien Psychiatr. Univ.-Klinik. 
492. | Schlesinger, Bernard, Dr. Hannover Eichstr. 7. 
493. | Schlesinger, Erich, Dr. Berlin Pariser Str. 21/22. 
494. | Schlesinger, H., Hofrat Prof. Dr. | Wien I Ebendorfer Str. 10. 
495. | Schlomer, G., Dr. Westend-Berlin Ulmenallee 40. 
496. | Schlüter, Dr. Kiel Schloßgarten 15. 
497. | Schmidt, Kurt, Dr., San.-Rat |Dresden-A. Josefstr. 12. 


498. | Schmidt, Max, Dr. Sondershausen Güntherstr. 50. 











Mitgliederverzeichnis. XXIII 
n Name Ort Wohnung 
499. | Schmidt, Max, Reg.-Med.-R. Dr. | Sondershausen 

(Thür.). 

500. | Schmitt, Otto, Dr. Augsburg Kaiserstr. 17. 
501. Schmitt, Willy, Dr. Leipzig Nürnberger Str. 55. 
502. | Schneider, Carl, Dr. Arnsdorf b. Dresden | Heil- u. Pflegeanstalt, 
503. Schneider, Rud., Dr. Meißen Martinstr. 1. 
504. :Schob, Franz, Dr., Dozent Dresden Löbtauer Str. 35. 
505. |Schoenborn, S., Prof. Dr. Remscheid Städt. Krankenanstalt. 
506. Schoenewald, Dr. Bad Nauheim. 
507. Scholl, Dr. Cassel Wilhelmstr. 3. 
508. Schönfeldt, L., Dr. Riga Elisabethstr. 63. 
509. Schott, Eduard, Prof. Dr. Cöln-Lindental Kringsweg 17. 
510, v. Schrenck-Notzing, Prof. Dr. | München Max-Josef-Str. 3. 
511. ı Schüller, A., Prof. Dr. Wien IX Garnisongasse 7. 


512. | Schulmann, Oskar, Dr. Fürstenberg (Meckl.) | Schloßsanatorium. 
513. : Schultze, Ernst, Geh.-R. Prof. Dr. | Göttingen Rosdorfer Weg 54. 
14. ;Schulze-Kahleyß, Max, Dr. Hofheim i. Taunus | Sanatorium. 


515. ‘Schulze, Otto, Physikus Dr. Hamburg Klosterallee 78. 

516. | Schuster, Prof. Dr. Berlin W. Kurfürstendamm 214. 

517. ‚Schuster, Dr. Aachen Aureliusstr. 10. 

518. | Schuster, Julius, Dr. Budapest Szechenygasse 14. 

019. | Schwab, Dr. Breslau Wenzel-Hancke- 
Krankenhaus. 

520. | Schwabe, Dr. Plauen i. V. Breitestr. 13. 

621. | Schwartz, Th., Dr. Riga Wallstr. 28. 


022, | Schweinburg, Erich, Dr. Zuckmantel, Tsche- 


choslow. Schles. 


523. |Seeligmüller, S. G. A., Dr. Halle a/S. Friedrichstr. 10. 

024. |Segerath, Ferd., Dr. Essen Kettnigerstr. 17. 

025. | Seif, Leonhard, Dr. München Königinstr. 27. 

026. | Seifert, Paul, San.-Rat Dr. Dresden Lüttichaustr. 4. 

527. | Seige, Max, Dr. Bad Liebenstein | Sanatorium. 
(Thür.). 

=. Seng, H., Dr. Königsfeld (Baden). 


.|Serog, Max, Dr. 


Breslau 


Kaiser-Wilhelm-Str. 13 


530. | Sichel, Max, Dr. Frankfurt a/M. Bockenheimer Land- 
straße 55. 

581. | Siefert, Prof. Halle Große Steinstr. 

092, Siemerling, Geh.-Rat Prof. Dr. | Kiel Niemannsweg 147. 

> Sievert, Fritz, Reg.-Med.-Rat, Dr. | Pirna-Sonnenstein. 


- Bimmönds, Dr. 


Frankfurt a/M. 


Oberlindau 51. 


= Simons, Artur, Prof. Dr. Berlin W. 10 Kurfürstenstr. 50. 

36, | Sinn, Richard, Dr. Nenbabelsberg b. Sanatorium. 
Potsdam 

037, Sioli, F., Prof. Dr. Düsseldorf-Grafenb. | Prov.-Heilanstalt. 





. | Trefousse, Georg, Dr. 
. | Treupel, G., Prof. Dr., Chefarzt | Frankfurt a/M. 
des Hospitals z. Heil. Geist 


Frankfurt a/M. 


XXIV Mitgliederverzeichnis, 
Rn Name Ort Wohnung 
538. | Sittig, Otto, Dr., Privatdoz. Prag Psychiatr. Universitäts- 
klinik. 

539. |Slauck, Arthur, Dr., Privatdoz. | Bonn Theaterstr. 5. 
540. |Soetbeer, Prof. Dr. Gießen. 
541. |Sölder, Fr., Doz. Dr., Direktor | Wien XIII;10 Riedelgasse 5. 
542.|Spatz, A., Dr., Privatdoz. München Nußbaumstr. 7. 
543. | Spiegel, Ernst, Dr., Privatdoz. | Wien I Neutorgasse 5. 
544. | Spielmeyer, Prof. Dr. München Kaiser Ludwig-Platz 2. 
545. |Stamm, Dr. Ilten. 
546. | Stanojevic, Prof. Dr. Belgrad Mediz. Fakultät. 
547. | Starck, Prof. Karlsruhe Städt. Krankenhaus. 
548. | Starcke, F., Dr. Starnberg. 
549. | Steffens, Paul, San.-Rat, Dr. | Magdeburg Alter Markt 25. 
550. | Stein, Fritz, Dr. Teplitz-Schönau 
551. | Stein, Johannes, Dr. Heidelberg Plöck 2. 
552. | v. Steinau-Steinrück, Dr. Berlin Joachimsthalerstr.33/34. 
553. | Stender, Dr. Riga Todleben Boulev. 4. 
554. | Stenvers, H. W., Dr. Utrecht Mariaplaats 21. 
555. | Stern, Artur, Dr. Berlin Augsburger Str. 46. 
556. | Stern, Felix, Prof. Dr. Göttingen Geiststr. 5. 
557. | Stern-Piper, Ludwig, Dr. Solingen Weststr. 25. 
558. | Sternberg, Max, Prof. Dr. Wien I Mahlerstr. 9. 
559. | Stertz, Georg, Prof. Marburg/Lahn Nervenklinik. 
560. |Steyerthal, San.-Rat, Dr. Sanat. Kleinen 

(Mecklenburg). : 
561. |Stiefler, Georg, Prof. Dr. Linz a/D. (Österr.) | Promenade 31. 
562. | Stintzing, Geh.-Rat Prof. Dr. |Jena Med. Klinik. 
563. |Sträußler, Ernst, Prof. Wien VIII Kochgasse 27. 
564. | Strecker, Dr. Würzburg Psych. Klinik. 
565. | Strohmayer, Prof. Dr. Jena Humboldtstr. 9. 
566. | Struppler, Th., Hofrat Dr. München Karolinenplatz 6. 
567. | Subotitsch, W., Dr., Primarius | Belgrad Takovska 19. 
568. | Szörenyi, Theodor, Dr. Budapest VI Nagymezo u. 19. 
569. | Taterka, Hans, Dr. Berlin NO Fröbelstr. 17. 
570. | Tedesko, F., Dr. Wien IX Skodagasse 19. 
571. | Teschner, J., Dr. New-York 134 E. 61.%t Str. 
572. | Teuscher, H., San.-Rat, Dr. Oberloschwitz b. Sanatorium. 

Dresden 
573. | Tilmann, Geh. Med.-Rat, Prof.Dr. | Cöln-Lindental 
574. | Timme, Walter, Dr. New-York 133 West 7223 Street, 
575. | Tobias, Dr. Berlin W. Am Karlsbad 2, 
576. | Tomaschny, Dr. Stralsund Prov.-Heilanst. 


Klüberstr. 18. 
Leerbachstr. 25. 








Mitgliederverzeichnis. XXV 
p | Name | Ort Wohnung 
979. ee E., Dr. Ä Hamburg An d. Alster 49. 
580. | Tuczek, Geh.-Rat Prof. Dr. Marburg a/l.. Univ.-Irrenklinik. 
581. | Ulrich, Dr. | Zürich Dir. d. Anst. f. Epilept. 
582. Untersteiner, Raimund, Dr. Innsbruck Neurol. Klinik. 
583. | Urban, Karl, Dr. Karlsbad Haus Herzog v. Edin- 
burg. 
584. | Urbatis, Georg, Dr. Halle a/S. Gr. Steinstr. 54. 
585. | Yeraguth, Prof. Dr. Zürich Gladbachstr. 90. 
586. Vértes, Ludwig, Chefarzt Budapest VII Aréna út 82. 
587. | Vogt, Heinr., Prof. Dr. Wiesbaden Taunusstr. 54. 
588. | Volland, Karl, Dr. Bethel-Bielefeld. 
589. | Völsch, "San. -Rat, Dr. Magdeburg Augustastr. 31. 
590. Vorkastner, Prof. Dr. Greifswald Psych. Klinik. 
991., Voß, G., Prof. Dr. Düsseldorf Wagnerstr. 42. 
592. Wagner, San.-Rat, Dr. Hannover Königswörtherstr. 28. 
593. | Wagner Ritterv. Jauregg J., Prof. | Wien Landesgerichtsstr. 18. 
Dr., Hofrat 
594. | Wallenberg, A., Prof. Dr. Danzig Delbrück-Allee 7 d. 


.| Walter, Prof. 
. | Walther, Dr. 

.| Warda, 
. | Warnecke, Dr. 


Dr. 


van Wart, R. M. 


.| Wartenberg, Robert, Dr. 
. | Wassermeyer, Prof. Dr. 


Weyl, Hermann, Dr. 


. Wichura, Dr. 


Rostock-Gehlsheim. 
Neustadt (Holstein). 
Blankenburg i/Th. 


Kiel 
New-Orleans 
Freiburg i/Br. 


. | Weber, Eugen, San.-Rat, Dr. | Norderney 
.| Weber, H., Dr. Dresden 
. | Weber, W., Dr. Dortmund 
.| Weber, W., Prof. Dr. Chemnitz 
. | Weeber, Rich., Dr. Feldhof b. Graz 
(D.-0.). 
.| Weigeldt, W., Dr., Privatdoz. | Leipzig 
.| Weil, Dr. Stuttgart 
. | Weiler ‚Julius, Geh. San.-Rat, Dr. | Berlin-Westend 
Weinmann, Kurt, Dr. München 
-| Weiß, Karl, Dr. Wien IV 
"v Weizsäcker, Frhr., Prof. Dr. | Heidelberg 
«| Wendt, Wilhelm, Dr. Kattowitz (Polen) 
Wertheim, San. -Rat, Dr. Barmen. 
ab, ‚A.,Prof. Dr. ‚Geh. Med.- | Bonn 
at 
| Wexberg, Erwin, Dr. Wien XIX 
Weygandt, Prof. Dr. phil. u. med. | Hamburg 


Frankfurt a/M. 
Bad Oeynhausen. 


Alsbach (Hessen) 


Villa Emilia, 
Holtenauer Str. 85. 
Mike, Street. 
Univ.-Nervenklinik. 
Kurhaus Schloßberg. 


' Bernhardstr. 4. 
ı Viktoriastr. 34. 
| Städt. Nervenheilanstalt. 


| 


i Gottschedstr. 18. 
Sattlerstr. 25. 
Nußbaum-Allee 34. 
Leopoldstr. 5. 
Schwindgasse 12. 
Neuenheimer Landstr. 24 


| Warzzawskai 6. 
| 


Irrenklinik. 


Pyrkergasse 7. 
Staatsirrenanstalt. 





' Röderbergweg 37. 


Lfde. 


Nr. 


620 


621. 
622. 
623. 
624. 
625. 
626. 


627. 


628. 
629. 


630. 
631. 
632. 
633. 


634. 
635. 


636. 
637. 
638. 


639. 


640. 
641. 


642. 


643. 


644. 


Wiesel, Josef, Priv.-Doz. Dr. 

Wigand, Walter, Dr. 

Wild, Dr. 

Willige, Hans, Prof. 

Wilmers, Hans, Dr. 

Winkler, Günther, Dr. 

Wirschubski, A., Dr. 

Wittenberg, Hermann, Dr., San.- 
Rat 


Woelm, Dr. 

Wohlwill, Fr., Prof. Dr. 
Wolf, O., Dr. 

Wolfskehl, H., Dr., Reg.-Med.- 


Rat 
Wollenberg, Geh.-Rat Prof. Dr. 
Wolpert, J., Dr. 


Wüllenweber, Dr. 
Wunderlich, Hofrat Dr. 
Würzburger, Hofrat Dr. 
Zaloziecki, Alexis, Dr. 


Zanietowski, J., Dr. 

Zendig, Walter, Dr. 

Zenker, Dr. 

Zimels, Dr. 

Zöllner, Friedr., Reg.-Med.-Rat 


XXVI Mitgliederverzeichnis. 
Name Ort 
| Wiener, Hugo, Prof. Dr. Dag 
Wiener, Otto, Dr. Prag II 


Wien IX 

Oeynhausen. 

Erfurt 

Hannover-Ilten. 

Nürnberg 

Breslau 

Wilna 

Neinstedt a/Harz, 
Kr. Quedlinburg. 

Peterswaldau, Schl. 

Hamburg 

Katzenelnbogen. 

Frankfurt a/M. 


Breslau 
Berlin-Schlachten- 
see. 
Cöln-Lindenburg. 
Karlsruhe 
Bayreuth. 
Czernowitz 
(Rumänien). 
Krakau 
Hamburg 
Freienwalde a/O. 
Berlin-Steglitz 
Magdeburg 


Wohnung 


Mariengasse 4. 
Tuchmachergasse 3. 
Florianigasse 5 a. 
Bonifaciusstr. 20. 
Städt. Krankenhaus. 


Höschenstr. 64. 
Dominikanska 7. 


Sanatorium Ulbrichshöhe 
Werderstr. 70. 

Gaußstr. 32. 
Univ.-Klinik. 


Wannseestr. 10. 


Jahnstr. 15. 


Batorego 1. 
Kolonaden 43. 


Schloßstr. 130. 
Kaiserstr. 91. 


Il. Satzungen der Gesellschaft. 


§ 1. 
Die Vereinigung führt den Namen „Gesellschaft Deutscher Nerven- 
ärzte“, 
§ 2. 


Zweck der Gesellschaft ist Förderung der neurologischen Wissenschaft 
und Heilkunde, der persönlichen Beziehungen zwischen den Nervenärzten 
sowie die Vertretung ihrer Interessen und Bestrebungen. 


83. 
Die Gesellschaft besteht aus ordentlichen Mitgliedern, korrespondierenden 
und Ehrenmitgliedern. 
S 4, 


Ordentliche Mitglieder können alle Personen werden, die die staatliche 
Approbation als Arzt erlangt haben. 


S 5. 

Die Anmeldung zum Mitglied ist an den Vorstand zu richten. Die 
Aufnahme erfolgt, sofern zwei Drittel der abstimmenden Vorstandsmitglieder 
sich dafür aussprechen. Die Angabe von Gründen für etwaige Ablehnung 
ist nicht erforderlich. 

8 6. 
Die Mitgliedschaft erlischt: 
a) durch den Tod; 
b) durch Erklärung des Austritts beim Vorstand; 
c) bei Verlust der bürgerlichen Ehrenrechte; 
d) durch Ausschluß aus dem Verein auf Anordnung des Vorstandes 
unter Zustimmung der Majorität der Jahresversammlung. 


87. 

Die korrespondierenden und Ehrenmitglieder werden auf Antrag des 
Vorstandes durch Majoritätsbeschluß der Mitglieder der jedesmaligen Jahres- 
versammlurg ernannt. Es sollen nur Personen in Vorschlag gebracht 
werden, die sich ein hervorragendes Verdienst um die Ziele der Gesell- 
schaft erworben haben. 

S8. 


Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus 10 Mitgliedern, und zwar 
aus dem ersten und zweiten Vorsitzenden, den beiden Schriftführern, von 
denen der erste zugleich Schatzmeister ist, und 6 anderen Mitgliedern. 


XXVIII Satzungen der Gesellschaft. 


Die Wahl des Vorstandes erfolgt durch die Mitglieder in der Jahres- 
versammlung auf Grund von Abstimmung mit einfacher Majorität, die auch 
durch Akklamation ersetzt werden darf. Bei Stimmengleichheit entscheidet 
die Stimme des derzeitigen Vorsitzenden. 

Die Wahlperiode erstreckt sich auf 2 Jahre; sie beginnt mit dem 
Schluß der Versammlung, welche die Wahl vollzogen hat. Bei jeder neuen 
Wahlperiode scheiden die 2 am längsten dem Vorstande angehörenden Mit- 
glieder für mindestens 2 Jahre aus. Bei gleich langer Zugehörigkeit ent- 
scheidet das Los. Eine spätere Wiederwahl ist zulässig. Der erste Vor- 
sitzende darf nur eine Wiederwahl annehmen; eine spätere Wiederwahl 
ist jedoch nicht ausgeschlossen. 

Der Vorstand vertritt die Gesellschaft, leitet ihre Geschäfte und ver- 
waltet das Vereinsvermögen, doch hat der Vorstand das Recht, die Ver- 
tretung in allen Angelegenheiten dem ersten Vorsitzenden zu übertragen. 


§ 9. 
Scheidet im Laufe eines Geschäftsjahres ein Mitglied aus dem Vor- 
stande aus, so ergänzt sich der Vorstand bis zur nächsten Jahresversamm- 
lung durch Zuwahl aus der Zahl der ordentlichen Mitglieder. 


§ 10. 

Der erste Vorsitzende hat das Recht, bei wichtigen Entscheidungen 
Versammlungen des Vorstandes zu berufen, Der Vorstand ist beschluß- 
fähig, wenn fünf Mitglieder und unter ihnen der erste Vorsitzende oder 
in seiner Vertretung der zweite anwesend sind. Die Erledigung der lau- 
fenden Geschäfte kann durch schriftliche Verständigung der Vorstandsmit- 
glieder untereinander erfolgen. 

Bei Behinderung des ersten Vorsitzenden gilt der zweite als sein 
Stellvertreter. 

s 11. 

Die Gesellschaft hält einmal im Jahre eine ordentliche Sitzung (Jahres- 
versammlung) ab. Die Tagesordnung ist von dem ersten Vorsitzenden 
unter Zustimmung des Gesamtvorstandes vorzubereiten und festzusetzen. 

Die Leitung der Jahresversammlung liegt in den Händen der beiden 
Vorsitzenden, bzw. ihrer von der Versammlung zu wählenden Stellver- 
treter. 

S 12. 

Die Dauer der Versammlung beträgt zwei Tage. 

Zeit und Ort der nächsten Jahresversammlung sowie die wichtigsten 
Referatthemata werden von der Versammlung selbst am zweiten Sitzungs 
tage bestimmt. 
§ 13. 

Der Jahresbeitrag beträgt 5 Goldmark. Ehrenmitglieder und korrespon- 
dierende Mitglieder sind von der Leistung der Beiträge befreit. Die Ein- 
ziehung der Beiträge geschieht durch den Schatzmeister, welcher das Ver- 
mögen der Gesellschaft unter Aufsicht des Vorstandes zu verwalten un 
der Jahresversammlung einen Rechenschaftsbericht vorzulegen hat. 


Satzungen der Gesellschaft. XXIX 


§ 14. 

Die Beiträge dienen zur Bestreitung der laufenden Ausgaben der Ge- 
sellschaft. Durch Beschluß der Jahresversammlung können Beträge für 
besondere Zwecke und Veranstaltungen aus dem Vermogen entnommen 
werden. 

§ 15. 

Die Berichte über die Verhandlungen der Gesellschaft werden zunächst 
in kürzerer Form in dem „Zentr. f. d. ges. Neur.“, in ausführlicherer - 
Weise in der „Deutschen Zeitschrift für Nervenheilkunde“ veröffentlicht. 


S 16. 

Änderungen dieser Statuten können nur durch die Majorität der Jahres- 
versammlung herbeigeführt werden. Dieselbe hat auch über die etwaige 
Auflösung der Gesellschaft oder ihre Verschmelzung mit anderen Gesell- 
schaften zu beschließen. 

§ 17. 

Im Falle der Auflösung der Gesellschaft soll das vorhandene Ver- 
mögen zu Zwecken der Förderung der Nervenheilkunde oder zur Unter- 
stützung von Nervenheilstätten Verwendung finden. 


III. Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 
g 1. 


Die Leitung der Versammlung und ihrer Verhandlungen liegt aus- 
schließlich in den Händen der beiden Vorsitzenden; dieselben verständigen 
sich untereinander über den jeweiligen Vorsitz in den (vorläufig 4) ein- 
zelnen Vor- und Nachmittagssitzungen. 


8 2. 
Bei Behinderung des einen oder beider Vorsitzenden werden von dem 
Gesamtvorstand, bzw. der Versammlung die nötigen Stellvertreter bestimmt. 


$ 3. 
Zu „Ehrenvorsitzenden‘‘ können nach Antrag des Vorstandes von der 
Versammlung etwa 3—5 hervorragende Teilnehmer oder ausländische Gäste 
bestimmt werden. Dieselben nehmen an dem Vorstandstische Platz. 


S 4. 

Als Schriftführer fungieren neben den im Vorstand sitzenden Herren 
noch 1 oder 2 — in der Regel von dem Lokalkomitee zu bestimmende — 
Herren; dieselben haben das allgemeine Protokoll über den Verlauf der 
Verhandlungen zu führen, die Vorträge und die Diskussionsredner zu 
registrieren und die nötigen Hilfsmittel zur sofortigen Notierung der Dis- 
kussionsbemerkungen bereit zu halten. 


S 5. 

Die Schriftführer besorgen innerhalb 14 Tagen den kürzeren Bericht 
über die Verhandlungen für das „Neurologische Zentralblatt,, und redigieren 
weiterhin die ausführlichen Verhandlungen für die „Deutsche Zeitschrift 
für Nervenheilkunde‘. 


S 6. 

Dem Vorsitzenden liegt die Pflicht ob, die Verhandlungen in strenger, 
präziser und gerechter Weise nach allgemeinen parlamentarischen Grund- 
sätzen zu leiten. 
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Die Sitzungen finden an zwei aufeinander folgenden Tagen, je eine 
am Vormittag und Nachmittag statt. — Beginn und Dauer derselben 
werden vom Vorstand bestimmt. 


Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. XXXI 


8 8. 


Bei Beginn der ersten (Vormittags-)Sitzung werden die nötigen geschäft- 
lichen und persönlichen Mitteilungen gemacht, die Ehrenvorsitzenden ge- 
wählt und etwaige dringende ordnungsgemäß angemeldete Anträge beraten 
und erledigt. 


89. 


Im Laufe der dritten (Vormittags-)Sitzung (etwa nach einer Pause in- 
mitten derselben) findet die statutengemäße Neuwahl des Vorstandes, die 
Bestimmung der zu ernennenden Ehren- und korrespondierenden Mitglieder, 
die Wahl des nächstjährigen Versammlungsortes und der wichtigsten Refe- 
ratthemata statt. 


S 10. 
Die zeitliche Anordnung der Referate und Vorträge steht dem Vor- 
sitzenden zu. — Angemeldete Vorträge, die zu den Referaten und diesen 


verwandten Gegenständen gehören, sollen mit denselben zusammengelegt 
werden. 


81. 


Zeitdauer der Vorträge: Für die Referate sind im allgemeinen 30 bis 
45 Min., allerhöchstens 1 Stunde vorzusehen, für Doppelrefarate je 30 
bis 40 Min., zusammen höchstens 11/, Stunden, für die Einzelvorträge je 
15—20 Min. — Ein Glockenzeichen des Vorsitzenden macht — 5 Min. 
vor Ablauf der Maximalzeit — die Vortragenden aufmerksam darauf, daß 
der Schluß des Vortrages nahe ist; über eine weitere Fortsetzung des- 
selben entscheidet die Versammlung mit einfacher Majorität auf Befragen 
durch die Vorsitzenden. 


g 12. 


Bei einer Überzahl noch ausstehender Vorträge und drängender Zeit 
treten strengere Bestimmungen in Kraft, über welche die Versammlung 
nach den Anträgen des Vorsitzenden beschließt: Einzeldauer der Vorträge 
10—15 Minuten; 3 Minuten vor Ablauf der bestimmten Zeit Glocken- 
zeichen; nach Ablauf derselben Unterbrechung und Befragung der Versamm- 
lung, ob und wie lange der Redner noch weiter sprechen soll. 


$ 13. 


Für die Diskussion gelten die gleichen Grundsätze; möglichste Kürze 
ist anzustreben, im allgemeinen 6—10 Minuten für den einzelnen Redner 
(bei beschränkter Zeit nur 3—5 Minuten). Mehr als 3mal ist einem 
Redner das Wort in der Diskussion eines Gegenstandes nur mit Zustim- 
mung der Versammlung zu erteilen. 


8 14. 


Schlußanträge für die Diskussion können jederzeit und von jedem 
Mitglied der Gesellschaft gestellt werden; die Versammlung entscheidet 
darüber nach Befragung durch den Vorsitzenden. 


XXXII Geschäftsordnung für die Jahresversammlungen. 


S 15. 
Etwaige Wünsche der Vortragenden — für Mikroskope, Projektions- 
apparate, Demonstrationstische usw. — sind tunlichst einige Zeit vor Be- 


ginn der Versammlung bei dem 1. Schriftführer anzumelden. 


8 16. 


Krankenvorstellungen sind möglichst zusammenzulegen und gehen im 
allgemeinen den übrigen Vorträgen vor (etwa zu Anfang der zweiten 
Sitzung, oder auch nach den Sitzungen, im Hospital oder der Klinik usw.) 

Dasselbe gilt — natürlich mit Modifikationen im Einzelfall — auch 
für mikroskopische Demonstrationen, anatomische Präparate, Projek- 
tionen usw. 

§ 17. 

Beschlüsse und Resolutionen über wissenschaftliche Fragen und 

Probleme werden in der Regel von der Versammlung nicht gefaßt 


8 18. 


Etwaige Anträge in betreff der Satzungen und ihrer Änderungen, oder 
auf Verwendung von Geldmitteln und dergleichen sind rechtzeitig, d. h. vor 
Versendung des offiziellen Programms oder mindestens einige Tage vor Be- 
ginn der Jahresversammlung bei dem 1. Vorsitzenden anzumelden. 


S 19. 

Es wird dringend gewünscht, daß die Publikation der Referate und 
der Einzelvorträge tunlichst in voller Ausführlichkeit in den ,Verhand- 
lungen‘ der Gesellschaft erfolgt. Wenn dies nicht geschieht, so hat jeden- 
falls der Vortragende ein ausführliches Autoreferat in kürzester Zeit 
zu liefern. 

S 20. 

Diese Geschäftsordnung tritt sofort nach ihrer Durchberatung und 
Annahme seitens der Versammlung in Kraft. Änderungen derselben können 
nur durch die J ahresversanmlung nach Anträgen des Vorstandes beschlossen 
werden. 





Fünfzehnte Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte in Cassel 
vom 3.—5. September 1925. | 


Vom 3.—-5. September 1925 fand unter sehr reger Beteiligung in 
Cassel die 15. Jahresversammlung der Gesellschaft Deut- 
scher Nervenärzte statt. 


Es waren unter anderen anwesend: 


Albrecht-Berlin, Aly-Oeynhausen, Anton-Halle, Arinstein- 
Charlottenburg, Aschaffenburg-Köln, Bayerthal-Worms. 
Becker-Naumburg, Benning-Bremen, Benthaus-Paderborn, 
Beyer-Roderbirken, Bieling-Friedrichsroda, Boettiger-Ham- 
burg, Bonhoeffer-Berlin. Bostroem-München, Braune-Alt- 
scherbitz, Brouwer-Amsterdam, Bumke-München, Bürger- 
Berlin, Bychowski- Warschau, Casten - Stettin, Cimbal- 
Altona, Curschmann-Rostock, Dannhauser - Stuttgart, 
Decsi-Budapest, Deetjen-Biedenkopf, Determann-Wiesbaden, 
Dinkler-Aachen, Dreyfus-Frankfurt a. M., Ehrenwall-Ahr- 
‚weiler, Eichenberg-Hedemünden, Embden-Hamburg, Facken- 
heim-Cassel, Feuchtwanger-München, Fleischmann-Kiew, 
Fleischmann-Nassau, Foerster-Breslau, Forster-Greifswald, 
Fürer-Rochenau, Fürnrohr-Nürnberg, Gamper-Innsbruck, 
Gaupp-Tübingen, v.Gebsattel-Berlin, Gielen-Duisburg, Gier- 
lich-Wiesbaden, Glatzel-Göppingen, Goldstein-Frankfurt, 
Goldstein-Magdeburg, Graf-Berlin, Grünbaum- Eisenach, 
Hackländer-Essen, Haenel-Dresden, Hahn-B.-Baden, Haller- 
vorden - Landsberg a. W., Hammer -Cassel, Hamp e- Braun- 
schweig, Hauptmann-Freiburg, Hegemann-Warstein, Heid- 
rich- Breslau, Hermel-Rinteln, Hirschfeld- Berlin, Hoehl- 
Chemnitz, Hoepffner- Cassel, Hoffmann -Königsberg i. Pr., 
Hofmann -Cassel, Hudovernig - Budapest, Jacobi- Jena, 
Jakob-Hamburg, Idelson-Riga, Ingvar-Lund, John-Görlitz, 
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Jolowicz - Leipzig, Josephy-Hamburg, Josephy- Temesvar, 
Isemann-Nordhausen, Kalberlah-Hohe Mark, Kalnabich- 
Moskau, Kauffmann-Danzig, Kalnin-Riga, Kino-Frankfurt, 
Kittel-Berlin, Klauber- Berlin, Kleemann-Hirsau, Kleist- 
Frankfurt, Klien- Leipzig, Körner-Hirsau, Köster - Flensburg, 
Krause -Cassel, Lange -Breslau, Langelüddeke - Hamburg, 
Langer-Nietleben, Laudenheimer-München, Legeratts- 
Essen, Lekisch-Essen, Levin-München, Levinstein-Dahlem, 
Levy-Suhl-Berlin, F. H. Lewy- Berlin, Leyser- Gießen, 
Lienau - Hamburg, Lilienstein-Bad Nauheim, Lissmann- 
München, Loewenthal-Berlin, Loewenthal- Braunschweig, 
Loewenstein-Essen, Loewenstein-Hannover, Maas -Berlin- 
.Buch, Maet-Fasling-Göttingen, Majerus- Hamburg, Mann- 
Breslau, Marburg-Wien, Margerie-Adlerhütte, Marx - Ahrweiler, 
Mautner - Freiwaldau, Mayer - Innsbruck, Mendel - Berlin, 
Mertens - Breslau, Meyer - Köppern, Meyer - Saarbrücken, 
Meyer-Würzburg, Minor-Moskau, Modes-Oldenburg, P. v. Mo- 
nakow-Zürich, Mörchen-Wiesbaden, Neisser-Bunzlau, Neu- 
stadt-Düsseldorf, Niessl v. Mayendorff-Leipzig, Nonne- 
Hamburg, Panse-Berlin, Partenheimer-Köln, Pette-Ham- 
burg, Pfeiffer-Cassel, Pfeiffer-Halle-Nietleben, Pinéas-Berlin, 
Prager-Breslau, Quensel-Leipzig, Rauschke-Hannover, Red- 
lich- Wien, Reingast-Halberstadt, Rittershaus - Hamburg, 
Rizor-Hannover, Roeper-Hamburg, E. Rothmann-Berlin, 
Runge-Kiel, Schaltenbrand-Hamburg, Scharnke-Marburs, 
Scheven-Frankfurt, Sch midt-Sondershausen, Schneider-Arns 
dorf, Schott-Köln, Schroeder-Leipzig, Schroeder-Montevideo; 
Schultze -Bonn, Schultze - Göttingen, Schuster - Berlin, 
Schuster-Budapest, Schwab -Breslau, Schwabe-Plauen, Sege- 
rath-Essen, Seige-Liebenstein, Simon-Gütersloh, Sioli -Düssel- 
dorf, Spatz-München, Spielmeyer-München, Stein-Heidel- 
berg, Stenvers-Utrecht, Stertz-Marburg, Steyerthal-Bad- 
Kleinen, Stiefler-Linz, Strauss-Berlin, Taterk a - Berlin, 
Tuczek-Kennenburg, Tuczek-Marburg, Wahlmann-Eichen- 
berg, Wallenberg - Danzig, Walter - Rostock, Wartenberg- 
Freiburg, Weber-Chemnitz, Weeber-Feldhof b. Gratz, v. Weiz- 
säcker - Heidelberg, Wertheim - Barmen, Weygandt- Ham- 
burg, Wichura-Bad Oeynhausen, Wiel-Düsseldorf, Williger- 
Ilten, Wilmanns - Heidelberg, Winkelmann - Philadelphia. 
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Wittenberg - Neinstedt, Wolfskehl- Frankfurt, Wolpert- 
Schlachtensee, Zinn-Eberswalde, Zoellner-Magdeburg. 


Als Schriftführer waltet Herr K. Mendel (Berlin). 


Erster Tag. 
Sitzung am Donnerstag, den 3. September. 


Vorsitzender: Herr O. Foerster (Breslau), 
Schriftführer: Herr K. Mendel (Berlin). 


Herr Foerster eröffnet die Versammlung mit folgender An- 
sprache: 


Meine Damen und Herren! 


Ich eröffne die 15. Tagung der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
ärzte. Ich heiße Sie alle, die Sie von nah und fern herbeigeeilt 
sind, herzlichst willkommen. Ich danke denen, die hier an Ort 
und Stelle die Vorbereitungen für unsere Versammlung ge- 
troffen haben, ebenso wie denjenigen, welche durch ihre Referate 
und Vorträge derselben ihren Inhalt geben werden. Unser Ehren- 
mitglied Profossor Mingazzini-Rom, unser korrespondierendes 
Mitglied Professor Magnus-Utrecht, Professor Borgherini- 
Padua, Professor Pussep-Dorpat und Herr Troemner-Ham- 
burg haben unserer Versammlung schriftlich ihren Gruß entboten. 
Eine besondere Weihe empfängt unsere Tagung durch die An- 
wesenheit unseres allverehrten Ehrenmitgliedes, Herrn Geheim- 
rats Prof. Dr. Friedrich Schultze. In tiefer Ehrfurcht und herz- 
licher Dankbarkeit bringen wir Ihnen, hochverehrter Herr Geheim- 
rat, unsere Huldigung dar, Ihnen, dem Nestor unter den Neuro- 
logen Deutschlands. Wenn wir die zahlreichen Verluste, welche 
der Tod seit Jahren in die Reihen jener Männer gerissen hat, welche 
die neurologische Wissenschaft in Deutschland gegründet und 
aufgebaut haben, an unserem Auge vorüberziehen lassen, so werden 
wir angesichts Ihrer ehrwürdigen Person unwillkürlich an die 
Dichterworte erinnert: ,Nur eine hohe Säule ragt aus vergangener 
Pracht.“ Aber wir dürfen stolz hinzufügen: ,sie ist nicht ge- 
borsten!“ Ein Jüngling im Silberhaar, stehen Sie vor uns. Wie 
von Anbeginn an, so nehmen Sie auch heute noch rastlos den 
regsten Anteil an der Weiterführung des stolzen Gebäudes, das 
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Sie mitbegründet und emporgeführt haben, und fügen einen Orna- 
mentstein an den anderen zu seiner weiteren Ausschmückung. 
Möchten Sie uns noch lange in Ihrer Frische und Schaffenskraft 
erhalten bleiben! Ich weiß mich eins mit Ihnen allen, meine Damen 
und Herren, wenn ich Sie bitte, Herrn Geheimrat Friedrich Schultze 
einen warmen Willkommensgruß zu bereiten. 

Ich begrüße die zahlreichen Vertreter der neurologischen 
Wissenschaft, welche aus dem Ausland erschienen sind, die teils 
Mitglieder unserer Gesellschaft, teils als Gäste an unserer Tagung 
teilnehmen und uns durch ihr Wissen bereichern werden. Ich 
begrüße insbesondere Herrn Brouwer-Amsterdan, Herrn Sten- 
vers-Utrecht, Herrn Sven Ingvar-Lund, Herrn Minor-Moskau, 
Herrn Kroll-Minsk, Herrn Bychowski-Warschau und Herrn 
Wegge-Milwauke, 

Meine Damen und Herren! Die medizinische Wissenschaft 
gehört zu den Kulturgütern, welche Gemeingut aller Nationen 
sind. Sie ist mit an erster Stelle berufen, ein gemeinsames Band 
zwischen den verschiedenen Völkern zu knüpfen und nationale 
Gegensätze zu überbrücken. Es will mir scheinen, als ob gerade 
unter den Vertretern der Neurologie von jeher ein besonders reger 
internationaler Austausch stattgefunden hat. Es war immer ein 
Geben und Nehmen von hüben und drüben und es herrschte ein 
besseres gegenseitiges Verstehen als in anderen Teildisziplinen 
der Medizin, besonders wohl deshalb, weil das Fach der Neuro- 
logie von jeher ein besonders exaktes gewesen ist und die For- 
schungsrichtung sich überall und immer auf gleichen gemein- 
samen Linien bewegt hat. Die Gesellschaft deutscher Nerven- 
ärzte hat auf allen ihren Tagungen zahlreiche auswärtige Ver- 
treter unseres Faches begrüßen dürfen. Wir sind für. deren Be- 
such stets dankbar gewesen, dankbar für die reiche Belehrung, 
die man uns brachte, aber auch stolz darauf, daß man zu uns kam 
und von uns nahm. Möchte auch die heutige Tagung unter diesem 
Motto: ‚Nimm und gib‘ stehen und möchte das zum Heile der 
von uns allen gleich geliebten Wissenschaft ausschlagen. 

Meine Damen und Herren! Unsere Gesellschaft hält ihre Tagungen 
in Wanderversammlungen ab. Wir pilgern jahraus jahrein von 
einem Gau Deutschlands in den anderen. Wir haben unsere Schritte 
überall dahingelenkt, so weit die deutsche Zunge klingt. Nach 
der vorjährigen herrlichen Tagung in Insbruck, der Hauptstadt 
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des treu-deutschen Tirols und nach der unvergleichlich schönen 
Tagung vor zwei Jahren in Danzig, das wie ein Fels im Meere, 
als ein Hort und Vorposten deutschen Geistes dasteht, haben 
wir uns dieses Jahr wieder in der engeren deutschen Heimat 
zusammengefunden, in Cassel, der alten Hauptstadt des Hessen- 
stammes. Cassel ist von jeher unter der Führung geistig hochstehen- 
der Fürsten, besonders des Landgrafen Wilhelm IV., des Weisen, des 
Sohnes Philipps des Großmütigen, des Landgrafen Carl, und des 
Landgrafen Friedrich II. ein Hort von Kunst und Wissenschaft ge- 
wesen. Auch der Naturwissenschaft widmete man vielfach seine 
Kräfte. Der besonders für Astronomie und Erdkunde interessierte 
Landgraf Wilhelm IV. unterhielt rege Beziehungen zu Tycho de 
Brahe und er hat selbst höchst wertvolle astronomische Apparate 
besonders mit Hilfe des von ihm herbeigerufenen Schweizers Jost 
Byrgi, des Erfinders der Logarythmen, konstruiert, die noch 
heute in dem sogenannten Wilhelmszimmer des Landesmuseums 
aufbewahrt sind. Petrus Ramus hat damals das Wort geprägt, 
Cassel werde ein zweites Syrakus, woselbst ein Archimedes wohne. 
Landgraf Carl, der wie Wilhelm, gleichfalls ein eingehendes Interesse 
für Naturwissenschaft besaß, aber mehr durch Physik und Mecha- 
nik gefesselt wurde, berief den wegen seines Glaubens aus Frank- 
reich vertriebenen Denis Papin von Marburg nach Cassel. Unter 
der fördernden Teilnahme des Landgrafen hat Papin hier seine 
bewunderungswürdigen Versuche angestellt, welche die von ihm 
gefaßte Idee der Dampfmaschine verwirklichten, und er hat durch: 
die Konstruktion zweier Modelle, die tatsächlich funktioniert 
haben, und von denen das eine längere Zeit hier im Museum zu 
Cassel aufbewahrt gewesen ist, sowie durch die Konstruktion 
seines Modells der Zentrifugalpumpe die praktische Ausführbarkeit 
seiner genialen Erfindung bewiesen, wenn es auch recht fraglich 

ist, ob die im großen beabsichtigten Ausführungen selbst wirklich 

geglückt sind. Es ist höchst zweifelhaft ob die Fulda damals wirk- 

lich ein Dampfschiff getragen hat. Diese von Pideritt um die 

Mitte des vorigen Jahrhunderts in die Welt gesetzte und seitdem 

in Cassel mit besonderer Liebe gepflegte Annahme ist nach den 

Untersuchungen Gerlands wahrscheinlich in das Reich der 

Fabel zu verweisen. Auch ist, wie ebenfalls Gerland gezeigt hat, 

die große Pumpmaschine bei Hof-Geismar wohl niemals wirklich 

zustande gekommen. 
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1709 wurde von Landgraf Carl das Collegium Carolinum ge- 
gründet, die erste Deutsche Gewerbeschule, an der aber auch 
Naturwissenschaft und von medizinischen Fächern besonders 
Anatomie gelehrt wurde. 1738 wurde mit dem Collegium Caro- 
linum ein Seminarium medico-chirurgicum verbunden und diesem 
wurde 1761 durch Friedrich II. das bekannte Findel- und Akkou- 
chierhaus angegliedert, dessen Leitung Georg Wilhelm Stein 
übernahm, der hier in Cassel seine grundlegenden Untersuchungen 
über die Beckendurchmesser und über die Indikationen des Kaiser- 
schnitts machte und zahlreiche Schüler ausbildete, zu denen unter 
anderen Osiander gehörte. 1775 wurde von Friedrich II. nach 
Berliner Muster die sogenannte Charite, das spätere Landkranken- 
haus gegründet. 

1779 wurde der bekannte Anatom Sömmering, der zu dem 
bereits vorher am Collegium amtierenden englischen Naturforscher 
Georg Forster in nahen Beziehungen stand, als Lehrer der Ana- 
tomie an das Collegium Carolinum berufen. Sömmering hat 
hier den Grundstock für seine berühmte Skelettsammlung ge- 
legt, hier seine Studien über die Vereinigung der Sehnerven be- 
gonnen und in der Hauptsache durchgeführt, und hier auch im 
Jahre 1783 den Besuch Goethes empfangen, der bekanntlich da- 
mals osteologische Studien trieb. 1783 verließ Sömmering 
Cassel und siedelte nach Mainz über. 1787 wurde das Collegium 
Carolinum vom Landgrafen Wilhelm IX. aufgelöst, die Professoren 
an die Landesuniversität Marburg versetzt. Stein war schon 
1785 dorthin übergesiedelt. 

Um die Mitte des vorigen Jahrhunderts wirkte hier der beson- 
ders als Botaniker hochverdiente Ludwig Pfeiffer (geboren 1805, 
gestorben 1877), dessen Monographie über die Kakteen heute noch 
als mustergültig anzusehen ist. Bis in die neueste Zeit hat hier 
in Cassel, besonders seit der Gründung des Casseler Ärztevereins 
im Jahre 1832, ein reges Interesse für Medizin geherrscht. Ich nenne 
nur die Namen des Anthropologen Alsberg und des bekannten 
Nährforschers Weber. Wir begrüßen es mit besonderer Freude, 
daß der Casseler Ärzteverein eines seiner Mitglieder zu unserer 
Begrüßung heute hierher gesandt hat und ich spreche Herrn Kol- 
legen Scholl den wärmsten Dank unserer Gesellschaft dafür 
aus. Von den zur Zeit in Cassel lebenden medizinischen Forschern 
nenne ich nur Herrn Medizinalrat Eysell. Er ist der beste Malaria- 
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kenner der Welt und er hat vor wenigen Jahren durch das in dem 
Menseschen Handbuch der Tropenkrankheiten veröffentlichte 
Werk: ‚Krankheitserreger und Krankheitsüberträger unter den 
Arthropoden“ sich selbst ein würdiges Denkmal gesetzt, der medi- 
zinischen Wissenschaft und der Menschheit einen nicht hoch ge- 
nug zu schätzenden Dienst erwiesen. Prof. Mense selbst, der 
Herausgeber des Handbuchs der Tropenkrankheiten, der hier in 
Cassel als Dermatologe tätig ist, ist einer der prominentesten 
Forscher auf dem Gebiete der Tropenmedizin und Tropenkrank- 
heiten. Geheimrat Rosenblath, der Direktor des hiesigen Land- 
krankenhauses, ist uns allen durch seine wertvollen Arbeiten auch 
auf dem Gebiete der Neurologie wohl bekannt. 

Aber ein Gestirn erglänzt besonders hell am wissenschaft- 
lichen Himmel Cassels. Es ist nicht nur wie ein leuchtender Komet 
durch den geistigen Kosmos flüchtig hindurchgezogen, sondern 
bestrahlt als Fixstern erster Größe noch heute unsere Wissen- 
schaft und wird sie bestrahlen bis in die fernste Zeit, Benedictus 
Stilling, geboren 1810. Nachdem Stilling chirurgischer Assistent 
in Marburg gewesen war, ließ er sich hier in Cassel nieder und 
wurde Amtswundarzt. Er erwarb sich hier rasch eine große chirur- 
gische Praxis und wurde später als Operateur vielfach sogar in 
das Ausland berufen. Seine ersten Arbeiten lagen auf chirur- 
gischem Gebiete. Er schuf unter anderem die extraperitoneale 
Methode der Ovariotomie. In die Jahre 1836—1842 fallen seine 
Arbeiten auf dem Gebiete der experimentellen Physiologie, beson- 
ders seine Monographie über die Spinalirritation. In diesem Werke 
hat Stilling, wie ihm Kussmaul in seiner Gedächtnisrede auf 
der Casseler Naturforscherversammlung 1879 bezeugt hat, zuerst 
die Lehre von dem vasomotorischen Nervensystem entwickelt 
und auch bereits auf die Rolle des Sympathikus hingewiesen. 
Weit bedeutungsvoller aber sind Stillings Arbeiten auf dem 
Gebiete der Anatomie der nervösen Zentralorgane. Er erdachte 
und übte die Methode der Serienschnitte an gefrorenem Material, 
die er, bedenken Sie das, meine Damen und Herren, alle mit dem 
Rasiermesser herstellte.e Am 25. Januar 1842 stellte er den ersten 
dünnen Rückenmarksschnitt her und er beschreibt selbst be- 
geistert, welchen wunderbaren Eindruck er von dem Einblick in 
den Aufbau und die Faserung des Rückenmarks erhalten habe. 
Seine Arbeiten über den Bau des Rückenmarks und Gehirns hat 
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er 40 Jahre mit unermüdbarem Fleiße fortgesetzt und in einer 
Reihe von Schriften niedergelegt. Wir sind Herrn Kollegen Krause 
herzlich dankbar dafür, daß er diese Arbeiten Stillings aus der 
hiesigen Landesbibliothek beschafft und hier zur Ansicht ausge- 
stellt hat. Bewundernswert sind besonders die Abbildungen. 
Zahlreiche von Stilling zuerst entdeckte, anatomische Gebilde 
tragen mit Recht heute noch seinen Namen. Die Stilling-Clark- 
schen Säulein, der Stillingsche rote Kern, der Stillingsche 
weiße Kern. Stilling war der erste, welcher die aus den Hinter- 
strangkernen hervorgehende Schleifenkreuzung richtig erkannt 
hat. Er ist in der Tat der Begründer der modernen Anatomie des 
Zentralnervensystems. Ich werde nie vergessen, mit welcher Ehr- 
furcht mein Lehrer Wernicke von Stillings Forschungen sprach, 
und in welche Begeisterung der sonst so zurückhaltende und mit 
Lob stets kargende Mann geriet, wenn er auf Stilling zu sprechen 
kam. Die Arbeiten Stillings erscheinen um so bewunderungs- 
würdiger, als er sie unter den schwierigsten äußeren Verhältnissen 
ausführte. Nicht nur war er durch seine ausgedehnte chirurgische 
Tätigkeit anderweitig stark in Anspruch genommen, sondern vor 
allem wurden ihm auch von der kurhessischen Regierung arge 
Schwierigkeiten bereitet. Eines Medizäers Güte hat ihm nicht ge- 
lächelt und Ehrungen hat ihm nicht sein Vaterland, wohl aber 
das Ausland bereitet. Uns aber hat er Ewigkeitswerte geschaffen, 
die die Nachwelt voll Bewunderung anerkennt und vor denen 
auch wir uns in Ehrfurcht und voll Dankbarkeit verneigen. Lassen 
Sie uns auch im gegenwärtigen Augenblicke von seinem großen 
Geiste einen starken Hauch verspüren! 

Meine Damen und Herren! Es ist mir heiliger Ernst, wenn 
ich in dieser Stunde den Geist des großen Toten gleichsam 
beschwöre. Denn wenn wir einen Rückblick auf die Entwicklung 
der Neurologie werfen, wenn wir die Männer, die das stolze Bau- 
werk unserer Wissenschaft begründet und emporgeführt haben, 
an unserem geistigen Auge vorüberziehen lassen, und wenn wir 
uns umschauen, wer heute von Ihnen noch unter uns weilt, so muß 
uns Trauer beschleichen und zugleich auch bange Sorge um die 
Zukunft. Und das nicht zuletzt angesichts der furchtbaren Ver- 
luste, die der Tod gerade wieder im verflossenen Jahre in unsere 
Reihen gerissen hat. Nachdem uns in den letzten Jahren Männer 
wie Erb, Oppenheim, Bruns, Edinger, Eulenburg, Sänger, 
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Joh. Hoffmann, Brodmann, Nissl, Alzheimer, Frankl- 
Hochwart, Obersteiner, A. Pick, um nur die ganz großen 
zu nennen, durch den Tod entführt worden sind, betrauern wir in 
diesem Jahre in erster Linie den Verlust Adolf v. Strümpells, 
Hugo Liepmanns und Richard Cassirers. 

Adolf v. Strümpell beschloß am 9. I. 1925 im 72. Lebens- 
jahre sein irdisches Dasein, wie sein Schüler Jamin so schön sagt, 
„ein einzigartiges Menschen- und Gelehrtenleben, ein Leben voll 
unermüdlicher Arbeit, aber nicht mühselig und beladen,‘ sondern 
durch eine glückliche Veranlagung, durch sicheres Selbstvertrauen, 
aber auch durch bescheidene Zufriedenheit und leichte Anpas- 
sungsfähigkeit an die Schwierigkeiten und Nöte des Daseins, durch 
festen Glauben an das Edle und Starke im Menschen, durch reiche 
künstlerische Begabung, besonders durch die Liebe und Pflege der 
Musik, sonnig verklärt. Geboren 1853 zu Dorpat, bekundete 
Strümpell frühzeitig Interesse für Mathematik und Naturwissen- 
schaften, für Physiologie, besonders die der Sinnesorgane, aber 
auch für Psychologie, letzteres unter dem Einfluß seines Vaters, 
der Professor der Philosophie in Dorpat war. 1876 wurde Strüm- 
pell Assistent von Wunderlich in Leipzig, der ihn schon während 
seiner Studienzeit besonders gefesselt hatte und später bei Wagner. 
In Leipzig hat Strümpell in regstem geistigen und freundschaft- 
lichen Verkehr mit Erb, Möbius,Cohnheim, Weigert, v.Kries 
u. a. gestanden, hier hat er durch zahlreiche bedeutende Arbeiten 
seinen wissenschaftlichen Ruf begründet und hier ist auch sein 
Hauptlebenswerk, das Lehrbuch der speziellen Pathologie und 
Therapie entstanden. 1883 wurde Strümpell in Leipzig der 
Nachfolger Erbs. 1886 erhielt er den Ruf als innerer Kliniker nach 
Erlangen, wo er 17 Jahre lang tätig war. 1903 kam er nach Bres- 
lau, wenige Jahre darauf und nur für kurze Zeit nach Wien, bis er 
zuletzt wieder an den Ausgangspunkt seiner wissenschaftlichen 
Laufbahn, in sein geliebtes Leipzig zurückkehrte. Obzwar seiner 
Amtsstellung nach innerer Kliniker, gehört Strümpell doch als 
Forscher in erster Linie der Neurologie an. Schier unzählig sind 
seine Arbeiten auf dem Gebiete der Nervenheilkunde. In jeden 
Winkel dieses weitverzweigten Gebietes hat er geleuchtet, dabei 
ebenso wohl dem rein klinischen Standpunkte wie der pathologi- 
schen Anatomie, wie der pathophysiologischen Betrachtungsweise 
gerecht werdend und darüber nie die psychologische Seite des 
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Problems vergessend; unendlich vielseitig und doch gründlich bis 
ins einzelne, da wo er einmal zugefaßt hatte, vielfach genial- 
intuitiv und doch nie den Boden der Tatsachen verlassend. Ich 
nenne nur seine Arbeiten über die Physiologie des Schlafes 
aus seiner ersten Leipziger Epoche, seine Arbeiten über aus- 
gebreitete Anästhesien und deren Folgen für die Will- 
kürbewegungen und das Bewußtsein aus eben dieser Zeit, 
in welcher Strümpell die Bedeutung der Sensibilität für die 
Motilität in klarer Weise erläutert, ein Thema, auf das er 1903 noch 
einmal in mustergültiger Weise zurückgekommen ist; ferner seine 
Arbeiten über die Polymyositis, die Polyneuritis, über 
die bulbäre Form der Myasthenie, über Myotonia con- 
genita, seine zahlreichen Arbeiten über die Pathologie des Rücken- 
markes, über spastische Spinalparalyse, die kombinierten 
Systemerkrankungen, die amyotrophische Lateralskle- 
rose, über die Pathologie und pathologische Anatomie der Tabes, 
über multiple Sklerose, über die chronisch ankylosierende 
Versteifung der Wirbelsäule, über die Pseudosklerose, 
über den amyostatischen Symptomenkomplex, über die 
akute Enzephalitis des Kindesalters, die sogenannte Polio- 
encephalitis acuta, über Aphasie, über Akromegalie, seine 
Arbeiten über Haut- und Sehnenreflexe, über die Mitbe- 
wegungsphänomene bei spastischen Lähmungen, über 
die Tiefensensibilität und nicht zuletzt seine zahlreichen Ar- 
beiten über die Neurosen. Ich brauche, meine Damen und Herren, 
kein Wort der Erläuterung hinzuzufügen. Strümpells Arbeiten 
und Forschungsergebnisse sind einem jeden von uns nur zu gut 
vertraut, sie leben in uns, sie machen einen guten Teil dessen aus, 
was wir als den gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse bezeichnen 
dürfen. Ja, ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn ich behaupte, 
daß kaum einer von uns heutzutage an die Untersuchung eines 
Nervenkranken herantritt, ohne dabei bewußt oder unbewußt, 
sich der Forschungsergebnisse des großen Meisters zu bedienen. 
Das dem so ist, meine Damen und Herren, das ist nicht zuletzt 
der Strümpell in seltenem Maße eigenen Gabe der klaren über- 
zeugenden, eindringenden Darstellung zu verdanken, die er nicht 
bloß als Lehrer vor seinen Schülern im gesprochenen Worte, sondern 
ebenso in seinen Schriften und in seinem Lehrbuch bekundet hat. 
Wer je einer Krankenvorstellung Strümpells beigewohnt hat, 
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wird dies zugeben. Wer den dritten Band seines Lehrbuches, der 
die Nervenkrankheiten behandelt, je gelesen hat, wird nicht wider- 
sprechen. Mich persönlich hat die Lektüre dieses Bandes schon 
während meiner Studienjahre für die Neurologie begeistert. Aber 
es war nicht bloß die klare und überzeugende Art seiner Darstellung. 
Was Strümpell sprach und schrieb, mutete stets und mutet 
ebenso noch heute wie der Genuß eines Kunstwerkes an. Das Band 
der Schönheit umwebt und durchdringt überall den klaren über- 
zeugenden Inhalt, der sich so unserem Gedächtnis um so leichter 
und fester einprägte. Wie oft haben wir dies empfunden, wenn 
Strümpell den Tagungen unserer Gesellschaft beiwohnte und 
das Wort ergriff oder einen Kranken vorstellte. 

Hugo Liepmann starb am 9.V.25 im 62. Lebensjahre. 
Ein Forscher, der an Schärfe des Verstandes und Tiefgründigkeit 
des Denkens, an Schärfe der Beobachtungsgabe und klarer Er- 
kennung der Probleme kaum seinesgleichen hat, der sich und unserer 
Wissenschaft durch seine Forschungen über die Apraxie ein 
monumentum aere perennius gesetzt hat, aber zugleich eine Per- 
sönlichkeit, wie sie selten zu finden ist. Liepmann entstammte 
einer alten Berliner Familie, er bekundete frühzeitig ein großes 
Interesse für alte Sprachen und für Philosophie. Der Philosophie 
und den Naturwissenschaften widmete er auch zunächst seine 
Studien. Er arbeitete mehrere Jahre im Laboratorium unter 
A.W. Hoffmann und promovierte 1885 zum Doktor der Philo- 
sophie auf Grund einer Dissertation über die Mechanik der Leu- 
kipp-Demokritschen Atome. Unter den Philosophen fesselte ihn 
anfangs besonders Kant. Später vertiefte er sich in die Lehren 
Schopenhauers, über dessen Leben und Philosophie er 1891 
jenen Artikel in der allgemeinen deutschen Biographie verfaßt hat, 
der in weitesten Kreisen bekannt ist. Doch wurde Liepmann 
auf die Dauer von der Beschäftigung mit der Philosophie nicht ge- 
fesselt. In klarer Erkenntnis seiner eigenen Begabung, unbe- 
friedigt durch die in der Philosophie damals herrschende, im 
wesentlichen in der Errichtung begrifflicher Gedankengebäude 
bestehende Forschungsrichtung, nach Realem, Exaktem verlangend, 
wandte sich der Naturforscher Liepmann der Medizin zu. Er be- 
stand 1894 das medizinische Staatsexamen, wurde Volontärassistent 
bei Jolly, und verfaßte hier seine bekannte Arbeit über die experi- 
mentelle Erzeugung von Visionen bei Alkoholdeliranten durch 
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Druck auf das Auge. Nach kurzer Arbeitszeit bei Carl Weigert 
in Frankfurt a. M. kam Liepmann 1895 zuCarl Wernicke nach 
Breslau, wo er zuerst die Poliklinik leitete, um dann später an die 
stationäre Klinik überzusiedeln. Wernicke hat einen starken 
Einfluß auf Liepmann ausgeübt. Ich habe das Glück gehabt, 
in jener Zeit unter direkter Leitung Liepmanns arbeiten zu 
dürfen, und ich habe aus seinem Munde mehr wie einmal die hohe 
Bewunderung vernommen, die er für Wernickes geniale Veran- 
lagung, für seine fundamentalen Kenntnisse der Anatomie des 
Gehirns und der Physiologie der Bewegungsvorgänge, für seine 
vorbildliche Methodik in der Untersuchung der Kranken und nicht 
zuletzt für sein konsequentes titanisches Ringen, die Erscheinungen 
des Bewußtseins und die Störungen der Geistestätigkeit auf eine 
neurodynamische und neuropathologische Basis zurückzuführen, 
besaß. Dennoch hat sich Liepmann keineswegs in allen Punkten 
den Lehren Wernickes angeschlossen. In sachlicher Kritik hat 
er das akzeptiert, was er für richtig hielt, das verworfen, was ihm 
anfechtbar erschien. Aber wohl niemand ist den Lehren Wernickes 
und dessen heißem Bemühen mehr gerecht geworden als Liep- 
mann in seinem 1911 erschienenen Referate über den Einfluß 
Wernickes auf die klinische Psychiatrie. 1899 verließ Liep- 
mann Breslau und siedelte wieder nach Berlin über, wo er zunächst 
an der Irrenanstalt Daldorf unter Möli tätig war, später 1914 
Direktor der Anstalt Herzberge wurde. 1901 hatte er sich in 
Berlin habilitiert, 1918 wurde er zum ordentlichen Honorarprofessor 
und Geheimen Medizinalrat ernannt. 1920 legte er seine Stellung 
im städtischen Dienste freiwillig nieder, weil er sich bereits krank 
fühlte, aber unter Verzicht auf sein Ruhegehalt, obwohl er bereits 
krank war. Er war in Berlin jahrelang Vorsitzender der Gesell- 
schaft für Psychiatrie und Neurologie und des Referierabends: 
Gehirnrinde. 

Liepmann hat zahlreiche Arbeiten aus dem Gebiete der Hirn- 
pathologie veröffentlicht. Er war einer der besten Kenner der 
Lehre von der Aphasie und wohl kaum einer hat so zahlreiche 
Gehirne Aphasischer gründlich anatomisch untersucht. Frühzeitig 
trat er jener bekannten, von P. Marie in die Aphasielehre hinein- 
geworfen, revolutionären Auffassung entgegen und verteidigte die 
klassische Lehre von dem Bestehen einer motorischen und sensori- 
schen Aphasie. Zu nennen ist ferner seine Arbeit über die Ideen- 
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flucht, die von prinzipieller Bedeutung ist, weil sie entgegen der 
alten Assoziationspsychologie und diese letztere auf ihr richtiges 
Maß reduzierend, die selbständige Bedeutung des Denkprozesses, 
und besonders die Bedeutung der Aufmerksamkeit klar darlegt. 
Zu nennen ist ferner seine 1914 erschienene Arbeit über die so- 
genannte freie Willensbestimmung, in der er eine klare und scharfe 
Definition des Begriffes ‚Freiheit‘ im Hinblick auf die Bestim- 
mungen des Bürgerlichen Gesetzbuches und des Strafgesetzbuches 
gibt. 

Der große Wurf Liepmanns aber ist seine Apraxieforschung. 
Die Lehre von der Apraxie steht und fällt mit den Arbeiten Liep- 
manns. Die Jüngeren unter Ihnen, meine Damen und Herren, 
denen unsere Kenntnisse über die Apraxie ein sicherer selbstver- 
ständlicher Besitz sind, machen sich keinen Begriff, welchen ge- 
waltigen Eindruck die Entdeckung Liepmanns, deren erste Mit- 
teilung in den März des Jahres 1900 fällt, damals gemacht hat. 
Ich werde niemals die Worte meines Lehrers Wernicke, dessen 
Assistent ich damals war, vergessen, der ausrief, als ihm Liep- 
manns Arbeit bekannt wurde, ‚Das ist eine Großtat‘‘. Wernicke 
erblickte in der Liepmannschen Entdeckung eine der wertvollsten 
Bestätigungen seiner eigenen Anschauungen, eine Fundierung des 
von ihm geschaffenen Begriffes der sogenannten transkortikalen 
Störungen, eine klare Beleuchtung der Auffassung von den Be- 
ziehungen der kortikalen Sinnes- und Projektionsfelder zueinander 
und zu den übrigen Partien der Großhirnrinde. Und in der Tat 
liegt die Bedeutung der Liepmannschen Entdeckung wahrlich 
nicht bloß darin, daß sie uns um die Kenntnis eines neuen so- 
genannten Lokalsymptoms im Gehirn bereichert hat, sondern noch 
weit mehr darin, daß sie uns ganz prinzipiell einen tiefen Einblick 
in den Gehirnmechanismus, in die Beziehung der einzelnen Hirnteile 
zueinander gewährt hat, wie kaum eine andere Entdeckung zuvor. 

Aber wir neigen uns in dieser Stunde nicht bloß vor dem For- 
scher Liepmann in Ehrfurcht und Dankbarkeit. Ebenso große 
Bewunderung zwingt uns, wenigstens allen denen, die ihm persön- 
lich nahe gestanden haben und die einen tieferen Einblick in sein 
Inneres getan haben, seine Persönlichkeit, der Mensch: Hugo 
Liepmann,ab. Äußerlich schlicht und einfach, allem Schein und 
Phantastischem abhold, unendlich gütig und wohltätig, gegen 
jedermann gerecht, voll inneren Stolzes, und niemals bereit um 
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äußerer Vorteile willen, eine ihm unwürdig erscheinende Konzession 
zu machen, durch äußere Fehlschläge niemals wirklich verbittert, 
von strengstem Pflichtgefühl erfüllt und in der Ausübung seiner 
Obliegenheiten bis ins Kleinste genau, von eiserner Selbstdisziplin 
durchdrungen, so steht Hugo Liepmann vor uns, das Abbild 
einer wahrhaft großen Persönlichkeit. Einer inneren Sehnsucht 
folgend hatte sich Liepmann in jungen Jahren der Philosophie 
zugewandt; er zog sich von dieser zurück, weil er, wie sein Schüler 
und Freund Hildebrand so schön ausführt, glaubte und fühlte, 
daß er dem Ideal, das er von der Philosophie hatte, von der Philo- 
sophie im antiken Sinne, von der Philosophie eines Sokrates und 
Plato, infolge eines inneren, von ihm selbst erkannten Zwiespaltes 
nicht würde genügen können. Seine Sehnsucht ist die Philosophie 
aber stets geblieben und er ist auch als Philosoph gestorben. Wie 
Sokrates, als er das Nutzlose eines weiteren Lebens erkannte, 

freiwillig den Giftbecher trank, so setzte Hugo Liepmann als 
er seine schwere Erkrankung fühlte und fortschreiten sah, seinem 

Leben selbst ein Ziel, als ihm der Augenblick gekommen erschien, 

daß ein weiteres Leben nicht mehr wert sei, gelebt zu werden. 

Und seiner Gattin sagte er, als er noch einmal kurz vor dem schließ- 

lichen Ende zu klarem Bewußtsein zurückkehrte: ‚Lies den 

Phaedon.‘‘ Meine Damen und Herren. Tief ergriffen, verneigen wir 

uns in stummer Ehrfurcht vor solcher Heldengröße — — und nur 

langsam und schwer entringen sich unserer Brust die letzten Worte, 

die wir dem großen Toten über das Grab hinaus nachrufen: Ave, 

anima candida! 

Nur eine kurze Spanne Zeit ist verronnen, seit sich die Gruft 
über den sterblichen Resten unseres lieben Freundes und Kollegen 
Richard Cassirers geschlossen hat. Wir wußten alle bereits seit 
längerer Zeit, daß er an einer schweren inneren Erkrankung litt, 
und voll banger Sorge haben unsere Blicke ihn begleitet. Auch 
er selbst wußte genau wie es um ihn bestellt war, aber mit eiserner 
Energie hat er sich darüber hinweggesetzt und ist seinen Pflichten 
bis zum letzten Atemzuge treu geblieben. Auch er hat seine Le- 
bensphilosophie getreu befolgt bis an sein Ende. Am 20. VII. 
hat ihn der Tod von seinem Leiden im 58. Lebensjahre erlöst. 
Auch Cassirer war ein Berliner Kind, seine Studien hat er haupt- 
sächlich in seiner Vaterstadt absolviert, zum Doktor wurde er in 
Leipzig mit einer Arbeit über das Zittern bei Basedowscher Krank- 
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heit promoviert. Er ging dann zu Wernicke nach Breslau und 
bildete sich weiter in Wien und in Görlitz an der Kahlbaumschen 
Anstalt in der Psychiatrie und Neurologie aus. 1895 kehrte er nach 
Berlin zurück, wo er zunächst Assistent bei Oppenheim wurde 
und dann jahrelang zusammen mit Oppenheim die von die- 
sem begründete Poliklinik für Nervenkrankheiten leitete. Nach 
Oppenheims Tode hat er diese Poliklinik selbständig und aus 
eigenen Mitteln bis an sein Lebensende weitergeführt. 1903 habili- 
tierte er sich, 1912 erhielt er den Professortitel. Cassirer hat bis 
zuletzt die Neurologie gelehrt, er war hoch beliebt als Lehrer. 
Cassirer hatte eine ausgedehnte Praxis in Berlin, seit Oppen- - 
heims Tode ist er in Berlin der beliebteste neurologische Konsi- 
larius gewesen, er genoß das Vertrauen und die Liebe eines großen 
Patientenkreises und Hunderte und Aberhunderte haben ihm an 
seiner Bahre den Tribut der Dankbarkeit gezollt. 

Cassirer gehörte unserer Gesellschaft von Anbeginn an. Er 
zählt gleichsam zu den Mitbegründern derselben. Jahraus, jahrein 
hat er unsere Versammlungen besucht, uns durch Vorträge belehrt 
und oft durch sein kluges Wort, in schwebenden Fragen den Aus- 
schlag gegeben. 1922 wurde er, einem allgemeinen Wunsche ent- 
sprechend, in den Vorstand unserer Gesellschaft gewählt. Schon 
vorher, 1920, hatte er uns in Leipzig sein ausgezeichnetes Referat 
über die traumatischen Schädigungen des Rückenmarkes erstattet. 

Unermüdlich war Cassirer wissenschaftlich tätig, die Zahl seiner 
Arbeiten ist sehr groß, am bekanntesten sind sein Werk über die 
vasomotorisch trophischen Neurosen, seine anatomischen Unter- 
suchungen über die chronischen Bulbärerkrankungen, seine Ar- 
beiten über den Tic, über die Enzephalitis, über die Hirntumoren. 
Groß war sein Interesse für Neurochirurgie und bekannt sind seine 
zahlreichen mit Borchard und Heymann veröffentlichten Ar- 
beiten auf diesem Gebiete. An der Weiterführung des Oppen- 
heimschen Lehrbuches hat Cassirer den regsten Anteil genom- 
men. Cassirer kann im Vergleich zu Liepmann nicht als einer 
der ganz großen bezeichnet werden. Männer wie Liepmann sind 
im Laufe der Zeiten überhaupt nur selten, und mit Liepmanns 
Tode erscheint mir eine bestimmte Epoche unserer Wissenschaft, 
innerhalb deren die großen Würfe getan wurden, vorläufig ab- 
geschlossen. Aber der Aufbau unserer Wissenschaft verlangt auch 
viel sorgsame Kleinarbeit, viele Räume müssen ausgestaltet 
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werden, viele Fenster müssen gebrochen werden, viele Ecken ab- 
gerundet werden und überall müssen Ornamentsteine angesetzt 
werden. Und noch eins! Es muß unter den Bauarbeitern stets ein 
harmonisches Einvernehmen herrschen. Der Exponent dieser für 
die schließliche Vollendung des Baues ebenso notwendigen Fak- 
toren war Richard Cassirer. Er besaß zwei Eigenschaften, 
die ihn unserem Herzen ebenso naherücken wie Hugo Liepmanın. 
In einer Zeit, wo so viele Werte schwinden, fühlen wir zusammen 
mit dem großen Dichter den Wert dieser beiden Eigenschaften 
doppelt. Cassirer war unser in des Wortes wahrer Bedeutung, 
er stand einem jeden von uns menschlich so nahe, er war unser 
aller Freund. Das ist das Erste. Und er war rastlos tätig, ganz 
hingegeben der Beschäftigung, einer ‚Beschäftigung, die nie er- 
mattet, die langsam schafft, doch nie zerstört, die zu dem Bau 
der Ewigkeiten zwar Sandkorn nur um Sandkorn reicht, doch 
von der großen Schuld der Zeiten Minuten, Tage, Jahre streicht“. 

Am 16. III. 25 starb in Berlin unser Ehrenmitglied Geheimrat 
Prof. Dr. v. Wassermann. Er gehört zu den Männern, welche 
durch eine wissenschaftliche Großtat weit über den Rahmen ihres 
Fachgebietes hinaus die gesamte Medizin in Vibration versetzt 
haben und die durch ihre Entdeckung Millionen von leidenden 
Menschen, rings auf dem Erdenrund, Leben und Gesundheit ge- 
schenkt haben. Er wird für Abermillionen ein Segen sein bis in 
die fernsten Zeiten. Was die Wassermannsche Reaktion auch 
für die Neurologie bedeutet, bedarf keines Wortes der Erläuterung. 

Am 14. IV. 25 starb in Wiesbaden Sanitätsrat Dr. B. Laquel); 
der eine umfassende, segensreiche Tätigkeit daselbst als Badearzt 
entfaltet hat. Er war hauptsächlich in der Antialkoholbewegung 
tätig und hat unter anderem eine schöngeistige Broschüre über 
Lourdes veröffentlicht. 

Als weitere Verluste haben wir noch den Tod des Her 
Dr. Bernhard Schwarzwald in Salzburg und des Herrn Sani- 
tätsrat Dr. Voigt in Öynhausen zu beklagen. 

Meine Damen und Herren, wir erheben uns zur Ehrung unsere! 
Toten von unseren Plätzen. 

Meine Damen und Herren! Obwohl die männliche Tugend nicht 
die Thräne verbeut, so müssen wir uns doch auf uns selbst besinnen. 
Und wenn wir nunmehr, den Trauerflor ablegend, zum Lichte 
zurückkehren, so wollen wir dessen eingedenk sein, daß wir unsel® 
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großen Toten durch nichts höher ehren, als wenn wir ihrem Bei- 
spiele folgen, ihrem Vorbilde getreu weiter forschen, weiter arbeiten. 


Fortiter ac constanter. Nulla me terrent! 


Mit diesem Wahlspruch wollen wir in unsere Verhandlungen ein- 
treten und mit ihm erkläre ich die 15. Tagung der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte für eröffnet. - 


Nach einigen geschäftlichen Mitteilungen wird alsdann in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 


Bericht. 
Die Revision der Neurosenfrage. 
Erster Berichterstatter: Herr Emil Redlich (Wien): 
Die Revision der Neurosenfrage. 


Meine Damen und Herren! Alsim Vorjahre auf der Innsbrucker 
Tagung für die diesjährige Versammlung die ‚Revision der Neurosen- 
frage‘ auf die Tagesordnung gesetzt wurde und ich das einleitende 
Referat übernahm, war ich mir bewußt, daß damit zwar ein sehr 
wichtiges Kapitel, das des allgemeinen Interesses sicher sei, ge- 
wählt wurde, dessen Bearbeitung aber große Schwierigkeiten 
bereiten würde. Und doch habe ich diese Schwierigkeiten, wie sich 
mir bei der Fertigstellung meines Referates zeigte, noch weit unter- 
schätzt; sie haben sich übrigens schon reichlich gezeigt, als die 
Neurosenfrage im Jahre 1916 auf der Münchner Tagung unsere 
Gesellschaft zum ersten Male beschäftigte. Abgesehen von dem 
großen theoretischen Interesse waren es auch praktische Er-. 
wägungen, die uns damals beschäftigten, zumal sich, wie Ihnen 
allen ja noch in lebhafter Erinnerung ist, selbst unsere größten 
Autoritäten in vielen Punkten schroff gegenüberstanden. Es ist 
zweifellos, daß die damals erstatteten Referate und die lebhafte 
Diskussion, die sich an sie anschloß, einen wichtigen Fortschritt 
bedeuteten, sowohl in der Auffassung der Fälle, des Zustande- 
kommens und der Behandlung der Symptome, wie auch in pro- 
gnostischer Beziehung. Es hat sich gezeigt, daß durch eine ent- 
sprechende Therapie, der im übrigen viel Spielraum gelassen 
werden konnte, selbst in anscheinend schwersten Fällen die Er- 
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scheinungen, wenigstens unmittelbar, zum Verschwinden gebracht 
werden konnten. Die Erfahrungen, die wir damals gemacht haben, 
wirken wohl auch heute noch nach und haben in mancher Hin- 
sicht eine Wandlung der Anschauungen über die Pathogenese und 
Prognose vieler Neurosen, vor allem der sogenannten traumatischen 
Neurosen, bedingt. 

Anläßlich der damaligen Diskussion könnte man es eigentlich 
für unnötig erachten, daß die Frage der Neurosen hier neuerlich 
behandelt werden soll. Dieser Einwand ist aber meiner Ansicht nach 
nicht stichhaltig. So wichtig und notwendig diese Erörterungen 
waren, so wenig können sie — insbesondere in der Rückschau — 
voll befriedigen. Der Vorwurf, daß die Frage damals nicht von 
allen Seiten sine ira et studio behandelt worden ist, ist leider nicht 
ganz unberechtigt; die Diskussion gewann manchmal, wie sich 
Gaupp ausdrückt, eine Heftigkeit, die an den Zank und Streit 
übereifriger Theologen erinnert. Seitdem hat sich ja manches 
geändert — der Affekt ist verschwunden, die nüchterne wissen- 
schaftliche Überlegung hat wieder überall die Oberhand gewonnen. 
Die Erfahrungen der späteren Kriegszeit haben manchen Punkt, 
der vielleicht unklar geblieben war, geklärt. Das zeigen die viel- 
fachen wissenschaftlichen Bearbeitungen der Kriegserfahrungen, 
die in der letzten Zeit erschienen sind. Das wird es begreiflich und 
erklärlich erscheinen lassen, wenn ich manche damals aktuelle 
Punkte heute im wesentlichen beiseite lasse und nur gelegentlich, 
soweit dies unbedingt notwendig, darauf eingehe. 

Es ist in München — wie selbstverständlich — über das engere 
Thema der Kriegsneurosen vielfach hinausgegangen und das 
Problem der Neurosen überhaupt von verschiedenen Rednern ge- 
streift worden. Aber schließlich läßt sich eine allgemeine Frage 
nicht leicht von einem Spezialfalle aus betrachten und man kann 
nicht leugnen, daß die Neurosenfrage auch heute noch aktuellstes 
Interesse hat. Denn trotz allen den bewundernswerten Arbeiten, 
die wir auf diesem Gebiete besitzen und die wir den größten Meistern 
unseres Faches verdanken, ist doch die Frage in vielen Beziehungen 
eine offene geblieben. | | 

Darum halte ich eine Aussprache über den Gegenstand für 
wünschenswert, ja dringend. Freilich wird das, was ich Ihnen 
bringen kann, hinter selbst bescheidenen Erwartungen zurück- 
bleiben. Das mag, abgesehen von den inneren Schwierigkeiten 
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der Frage, zum Teil auch an mir selbst liegen, an meiner wissen- 
schaftlichen Konstitution, wenn ich so sagen darf. Selbstverständ- 
lich werde ich auch bei der Kürze der mir zur Verfügung stehenden 
Zeit und der Fülle des zu besprechenden Materials nicht auf alle 
Fragen, die sich ergeben, eingehen können. Vieles wird auch im 
Referate meines Herrn Korreferenten und in der hoffentlich recht 
angeregten Diskussion, der wir entgegengehen, zur Sprache kommen. 
Und wenn manchesvon dem, wasich sagen werde, nicht so begründet 
erscheinen wird, als es vielleicht notwendig wäre, so möchte ich 
zu meiner Entschuldigung darauf hinweisen, daß auf unserem 
Gebiete leider Vieles mehr Glaubenssache als wissenschaftlich 
fundierte Tatsache ist. 

Vor Eingang in das eigentliche Thema wird es, glaube ich, 
nützlich und notwendig sein, zunächst einen kurzen geschichtlichen 
Überblick, sozusagen eine historische Revision der Neurosenfrage 
zu geben. Bekanntlich hat Cullen, ein schottischer Arzt, in der 
zweiten Hälfte des 18. Jahrhunderts zuerst den Ausdruck ‚‚Neu- 
rosen‘ gebraucht, und zwar für alle Störungen der Empfindung 
und Motilität, wo nicht das Fieber ein Teil der ursprünglichen 
Krankheit ist, und welche nicht von einer topischen 
Schädigung des Organs abhängen, sondern von einer mehr 
allgemeinen Affektion der Teile des Nervensystems, von denen 
die Empfindungen und Bewegungen reguliert werden. Axenfeld, 
der ein seinerzeit berühmtes Werk über die Neurosen verfaßt hat, 
meint, man sei übereingekommen, als Neurosen diejenigen Krank- 
heitszustände zu bezeichnen, bei denen man eine Modifikation 
ausschließlich oder wenigstens vorwiegend der Intelligenz, der 
Motilität oder Sensibilität oder aller drei gleichzeitig findet, Affek- 
tionen, die sich ohne merkbare Alterationen entwickeln 
können und nicht durch sich selbst eine schwere, dau- 
ernde Veränderung der Struktur bedingen. 

Wenn später und auch heute noch als wesentlich für die Neu- 
rosen angenommen wird, daß bei ihnen im Gegensatz zu den orga- 
nischen Krankheiten des Nervensystems anatomische Veränderun- 
gen fehlen, so ist dies bei Axenfeld noch durchaus nicht in der 
Schärfe ausgesprochen, denn er sagt ausdrücklich, die Neurosen 
seien nicht immer Krankheiten ohne anatomischen Befund, aber 
solche ohne anatomischen Charakter. Noch viel weiter 
ist z. B. Romberg von der späteren Auffassung der Neurosen 
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entfernt, denn bei ihm ist der Ausdruck Neurose eigentlich beinahe 
gleichbedeutend mit Nervenkrankheit überhaupt. Es ist auch 
zu bemerken, daß unter dem Begriff Neurosen zunächst nicht nur 
das genommen wurde, war wir heute darunter verstehen, nämlich 
bestimmte nervöse Symptomenkomplexe oder Nervenkrankheiten 
bestimmten Gepräges, sondern auch rein symptomatische Er- 
scheinungen wurden vielfach gleichberechtigt mit ersteren an- 
geführt. 

Die Scheidung der nervösen Erkrankungen in solche mit und 
ohne anatomischen Befund, letztere die Neurosen, wie sie in der 
Folgezeit immer schärfer genommen wurde, ist begreiflich, wenn 
wir uns in jene Zeit versetzen, aus der sie stammt. Führerin in 
der Medizin war damals die pathologische Anatomie; sie und die 
bald einsetzende Histologie erbrachten nicht nur Tag um Tag 
neue Befunde, sie revoltierten vor allem durch die Interpretation 
der Befunde förmlich die ganze Medizin. Was Wunder, wenn fort- 
ab das pathologisch-anatomische Ergebnis zur Richtschnur bei 
der Auffassung der Krankheitsbilder wurde. Das wurde es auch 
in der Neuro-Pathologie für eine Reihe von Krankheitsbildern, 
und so im Verein mit der Physiologie des Nervensystems die 
Basis für das Verständnis der Erscheinungen geschaffen. In 
anderen Fällen aber fehlte ein solcher anatomischer Befund. Sie 
wurden daher von der ersten Gruppe abgetrennt und als Neurosen 
bezeichnet. Es ist klar, daß die Unterscheidung anatomisch oder 
nichtanatomisch bei dem damaligen Standpunkte der Kenntnisse 
vielfach eine provisorische sein mußte, daß die Grenzen zwischen 
beiden Gruppen mit jedem Fortschritt der pathologischen Anatomie 
und Histologie sich verschieben mußten. Dessen waren sich übrigens 
auch die älteren Autoren voll bewußt, wie sich aus Äußerungen 
von Hasse, Lebert, Axenfeld, Erb u. a. klar ergibt. 

Heute ist es auch leicht festzustellen, daß die Gegenüberstellung 
von Anatomisch und Nichtanatomisch eine gewisse Überschätzung 
der Bedeutung der pathologischen Anatomie für die Klinik der 
Nervenkrankheiten in sich barg, vielfach das Wesen der Sache 
nicht ganz erschöpfte. Histologische Befunde liefern höchstens 
Indikatoren für eine geschädigte Funktion, nicht aber eine wirk- 
liche Erklärung derselben; überhaupt decken sich anatomische 
Läsion und Funktionsstörung nicht vollständig. Noch schwieriger 
ist selbstverständlich die Erklärung der funktionellen Schäden 
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bei den Fällen ohne anatomische Veränderung. Jede Vergiftung 
— dazu genügt die Narkose, selbst der gewöhnliche Rausch — 
bedingt schwerste Funktionsstörungen des Nervensystems, denen, 
wofern es sich nicht um maximale oder chronische Vergiftungen 
handelt, keine deutlichen histologischen Veränderungen des Ge- 
webes entsprechen. Daß auch Störungen des Stoffwechsels oder 
der Tätigkeit der inkretorischen Organe die Funktionen des Nerven- 
systems in weitgehendem Maße beeinträchtigen, werden wir ja 
noch zu besprechen haben. Das alles prägt sich natürlich nicht im 
mikroskopischen Bilde aus. 

Man hat in der Folgezeit vielfach statt von Neurosen von 
funktionellen Erkrankungen des Nervensystems ge- 
sprochen, das soll natürlich heißen, wo nur die Funktion gestört ist. 
Mit funktionell wird vielfach auch der Begriff des Reversiblen, 
d. h. des Ausgleichbaren verbunden, wobei aber zu betonen ist, 
daß funktionell ausgleichbar nicht auch anatomisch ausgleichbar 
bedeuten muß. Das Zentralnervensystem mit seinen ungezählten 
Millionen von Zellen und Fasern, bei seinen ausgesprochenen Kom- 
pensationsmöglichkeiten und -fähigkeiten kann den Verlust selbst 
sehr vieler Elemente glatt verwinden. 

Vielleicht aber darf ich der Bezeichnung ‚‚funktionell‘“ noch eine 
andere Bedeutung unterlegen, daß es sich nämlich um Funktions- 
störungen handelt, die nicht oder nicht ganz mit jenen 
übereinstimmen und in Einklang zu bringen sind, die 
wir von den anatomischen Erkrankungen her kennen. 

Für eine solche Auffassung finden sich schon bei den älteren 
Autoren Anhaltspunkte. Axenfeld z. B. anerkennt, wie erwähnt, 
Neurosen mit anatomischem Befunde, bei denen aber andere 
Gesetze vorherrschen als bei den organischen Affektio- 
nen. Wir werden später darauf zu sprechen kommen, daß dank den 
Fortschritten der pathologischen Histologie des Nervensystems in 
den letzten Jahren eine ganze Gruppe von Krankheiten, bzw. 
Krankheitsbildern, die früher, zum Teil bis in die letzte Zeit, unter 
die Neurosen eingereiht wurden, als pathologisch-anatomisch be- 
gründete Symptomenkomplexe, vorwiegend striären Sitzes, er- 
kannt wurden. Mit unter den Gründen, warum sie so lange als 
Neurosen aufgefaßt wurden, mag vielleicht auch der Umstand mit- 
gewirkt haben, daß ihre Symptome bis vor kurzem mit den bis 
dahin bekannten organischen Krankheitserscheinungen nicht über- 
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einstimmten, während heute, wo uns die pathologischen Reaktions- 
weisen dieser Hirnregionen bekannt sind, ihre Einreihung unter 
die anatomischen Erkrankungen ohne weiteres verständlich ist. 

Es mußte sich auch bald die Frage aufdrängen, welcher Art 
denn die Veränderungen des Nervensystems bei den funktionellen 
Erkrankungen sind, die anatomisch nicht greifbar, doch unter 
Umständen so schwere Funktionsstörungen bedingen. Die An- 
sichten darüber haben vielfach gewechselt, sie widerspiegeln bis 
zu einem gewissen Grade die allgemeinen naturwissenschaftlichen 
und medizinischen Anschauungen und Richtungen. Es gab eine 
Zeit — wohl jene, wo die Physik voranging — wo man mit Vorliebe 
von molekularen Veränderungen der Nervenstruktur oder von 
dynamischen Störungen sprach, Ausdrücke, denen man auch 
heute noch oft genug begegnet. Die aufkommende physiologisch- 
pathologische Chemie legte den Gedanken nahe, in feineren 
Störungen der Ernährung, in nutritiven Abweichungen 
die Grundlage der pathologischen Reaktionen des Nervensystems 
zu suchen, in fehlerhaften Assimilations- und Dissimilations- 
prozessen. Dann kam die Lehre vom Aufbau des Nervensystems 
aus Neuronen alsanatomisch-physiologischen Einheiten auf. Gold- 
scheider sah das Wesen mancher Neurosen in Verschiebungen der 
Neuronenschwelle, in Störungen der Selbststeuerung derselben, 
Veraguth sprach in Anlehnung daran von Störungen des Neuro- 
Tonus. Hier ist auch an Oppenheims Auffassung der trauma- 
tischen Neurosen zu erinnern, die davon ausgeht, daß starke sen- 
sible oder sensorische Reize Wellenbewegungen bedingen, die sich 
bis an die kortikalen Zentren fortpflanzen und hier Störungen in 
den zentralen Innervationsmechanismen auslösen. 

Einen letzten solchen Versuch, physikalische Begriffe zur Er- 
klärung der Neurosen, speziell der Neurasthenie und Hysterie 
heranzuziehen, stellen die Ausführungen von Sahli dar. Er geht 
von den Aktionsströmen aus und spricht von einem Nerven- 
Potential; die sogenannte Nervosität sei als positive Inten- 
sitäts-Neurose zu bezeichnen, während die Neurasthenie eine 
negativelntensitäts-Neurose sei. Diese Intensitäts-Neurosen 
läßt Sahli sich im Projektions-System des Gehirns auswirken, 
während die Erscheinungen der Hysterie durch kolloidal bedingte, 
lokalisierte, krankhafte Erregbarkeitsveränderungen der inter- 
zentralen Systeme zustande kommen. Bei aller Achtung vor dem 
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großen internen Kliniker hält es heute wirklich schwer, sich in 
solche Anschauungen hineinzufinden; sicher ist, daß wir auf diesem 
Wege dem Problem der Neurosen nicht näher kommen. 

Mit einem Wort, über die Vorgänge im Zentralnervensystem, 
die jenen funktionellen Störungen, die als Neurosen aufgefaßt 
werden, zugrunde liegen, wissen wir nichts; all das, was angenom- 
men und vorgebracht wurde, sind, wie Gaupp sagt, entbehrliche 
Hilfsbegriffe theoretisch interessierter Autoren. Angesichts dieser 
unbefriedigenden Sachlage wird es begreiflich erscheinen, wenn 
anders ‚gerichtete Anschauungen über die Neurosen allmählich 
immer mehr Platz greifen konnten, nämlich solche, die das Wesen 
der ihnen zugrunde liegenden Störungen auf psychischem Gebiete 
suchten. Wie Monakow hervorhebt, haben von den älteren 
AutorenschonSydenha m, noch mehr Briquet den großen Einfluß 
der Psyche, von affektbetonten Vorstellungen auf das Zustande- 
kommen der hysterischen Symptome hervorgehoben. Noch schärfer 
haben sich bekanntlich Charcot, dann Moebius bezüglich 
der Hysterie in diesem Sinne ausgesprochen. In neuerer und 
neuester Zeit aber hat diese psychologische Einstellung zum Problem 
der Neurosen immer weitere Kreise gezogen, sowohl was die Zahl 
der Autoren als auch die Formen von nervös-funktionellen Erkran- 
kungen, für die eine solche Anschauung Geltung haben soll, betrifft. 

In erster Linie ist wohl Janet zu nennen, auf den direkt oder 
indirekt ein Gutteil dieser ganzen Richtung zurückgeht. Janet 
hat zum erstenmal statt von Neurosen von Psycho-Neurosen 
gesprochen, ein Ausdruck, der früher einmal übrigens ganz andere 
Bedeutung hatte, im Janetschen Sinne aber in der Folge vielfach 
Anklang fand. Janet bezeichnete damit solche nervöse Zustände, 
wo die primäre Störung auf psychischem Gebiete sitzt, von der 
sekundär die körperlichen Erscheinungen abhängen. Von Janet 
rührt auch der Ausdruck Psychasthenie her für jene Formen 
der psychischen Depression, die gekennzeichnet sind durch eine 
Herabsetzung des psychischen Tonus, z. B. die Zwangsvorstellungen 
und die Angst. In ähnlichem Sinne gebrauchen Dubois u. a. diesen 
Terminus. 

Es ist natürlich unmöglich, auch nur andeutungsweise alle jene 
Nervenärzte zu nennen, die diesen oder einen ähnlichen Stand- 
punkt vertreten; es ist beinahe die Mehrzahl jener, die sich neuer- 
dings zur Neurosenfrage geäußert haben. Nur kurz brauche ich 
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auch nur daran zu erinnern, einen wie breiten Raum gerade die 
Diskussion dieser Frage auf der Münchner Tagung eingenommen 
hat. Vor allem wären natürlich hier auch die Psychothera- 
peuten der verschiedenen Richtung zu nennen, die selbstverständ- 
lich in erster Linie von psychologischen Gesichtspunkten aus an 
die Neurosenlehre und -therapie herangehen, und last not least 
die Psychoanalytiker der verschiedenen Färbung, vor allem 
Freud und seine etwas orthodox anmutende Schule, und die 
Sekundogenituren, Alfred Adler als Vertreter der Individual- 
Psychologie und die neuerdings sehr aktive Richtung Stekels 
und andere. 

Aber nicht nur auf dem Gebiete der allgemeinen oder, wie man 
oft sagt, der großen Neurosen, hat sich die psychologische 
Richtung immer mehr durchgesetzt, sie hat, insbesondere in der 
letzten Zeit, auch auf die Auffassung der sogenannten Organ- 
Neurosen vielfach bestimmenden Einfluß genommen. Hat man 
doch sogar den Pylorospasmus der Säuglinge psychogen nehmen 
wollen. Auch bei den Beschäftigungs-Neurosen wird von 
vielen eine psychische Quelle der zwar umschriebenen, aber viel- 
fach mit allgemeinen nervösen Störungen verbundenen Erschei- 
nungen gesucht. Man hat hier von einer ‚„Erwartungs-Neurose, 

Beschäftigungsangst‘“ und ähnlichem gesprochen. Daß hier tat- 
sächlich solche Momente mitspielen können, habe ich an manchem 
lehrreichem Beispiel gesehen. Auch die sogenannten Reflex- 
Neurosen, wohin früher einmal bekanntlich auch die Hysterie 
gezählt wurde, hat man psychogen erklären wollen. 

Bei dieser Sachlage werden Sie wahrscheinlich voraussetzen, 
daß eine Revision der Neurosenfrage vor allem von diesem Punkte 
auszugehen hat, daß meine Hauptaufgabe darin zu suchen wäre, 
hier wenn möglich eine klare Stellungnahme zu versuchen. Vor 
allem gilt das vielleicht von der Psychoanalyse. Bei dem großen 
Anklange, den sie heute weit über die Grenzen der Neurologie 
hinaus gefunden hat, müssen wir uns ja immer wieder von Neuem 
die Frage vorlegen, ob wir denn mit unserer Ablehnung der psycho- 
analytischen Lehre recht haben und recht behalten werden. 
Man kann zugeben, daß wir, die Gegner der Psychoanalytiker, 
uns heute vielleicht mehr in die Psyche unserer Kranken vertiefen 
als früher, nicht ausschließlich, aber doch zum Teil wegen der 
Psychoanalyse. Darum hat vielleicht Monakow nicht unrecht, 
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Einen ähnlichen Standpunkt wie für die Epilepsie müssen wir 
auch für die Migräne und ihre Anfälle festhalten. Auch hier sind 
psychische Faktoren gewiß nicht bedeutungslos, aber eine Psycho- 
genie der Migräneanfälle hat Bu mke erst kürzlich mit vollem Recht 
abgelehnt. 

Auch für die sogenannten vasomotorisch-trophischen Neurosen 
ist eine psychogene Auslösung abzulehnen. Eine eigentliche Psycho- 
genie können wir auch für jene Symptomenbilder, die wir in erster 
Linie auf Störungen der Funktion der endokrinen Drüsen zurück- 
führen — Prototyp die Basedowsche Krankheit — ablehnen. 
Freilich gibt es Fälle von Basedow, die anscheinend auf psychische 
Momente, speziell schwere Affekte, hin sich entwickeln. Auch sonst 
ist oft genug ein solcher Einfluß auf die Erscheinungen und den 
Verlauf des Leidens zu konstatieren. Das kann uns nicht weiter 
wundernehmen. Wie später noch zur Sprache kommen wird, 
wissen wir, daß die endokrinen Organe und das Nervensystem, 
speziell das vegetative, in innigen Beziehungen zueinander stehen 
und beide auf psychische Reize reagieren und umgekehrt die Psyche 
weitgehend beeinflussen können. Aber im großen und ganzen hat 
das doch nur sekundäre pathogenetische Bedeutung. Die Störungen 
der endokrinen Drüsen treten meist unabhängig von pyschischen 
Reizen auf, manchmal durch andere exogene Momente bedingt 
oder ausgelöst. 

Im Gegensatz zu den bisher besprochenen haben wir nun eine 
Reihe von nervösen Zuständen, die als typische Beispiele der 
Psychogenie gelten können, wir nennen vorläufig nur Hysterie, 
Zwangsvorstellungen u. a. Darüber später mehr. 

Aber zwischen diesen Extremen finden wir ein weites Gebiet 
nervöser Erscheinungen, deren Stellung zweifelhaft ist. Als Bei- 
spiel sei nur die Neurasthenie genannt. Hier stehen wir meines 
Erachtens vor dem schwierigsten und strittigsten Punkt der Neu- 
rosenlehre. Auch für diese Fälle wird ja, von namhaften Forschern 
die psychische Auslösung vorausgesetzt und mit gewichtigen Grün- 
pen vertreten. 

Wenn ich im Folgenden hauptsächlich die Argumente gegen 
eine solche Auffassung betone, muß ich freilich zugeben, daß das, 
was sich in diesem Sinne vorbringen läßt, zum Gutteil einem 
Wechsel auf die Zukunft gleicht, dessen Einlösungstermin noch 
unbestimmt ist. Ich möchte aber doch schon heute meiner Über- 
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zeugung Ausdruck geben, daß wir in Zukunft weder mit 
einer der üblichen klinischen Untersuchungen, noch 
mit der eingehendsten psychologischen Erforschung der 
Kranken allein einen vollen Einblick in das Wesen 
der Neurosen gewinnen werden. Das Gebiet dessen, was 
da in Betracht kommt, ist freilich ein recht großes; Einzelnes läßt 
sich vielleicht schon heute etwas präziser fassen, Anderes ist noch 
in weiter Ferne. 

Erinnern wir uns daran, daß neben und gegenüber der neuro- 
psychopathischen Konstitution, der Grundlage der psychologischen 
Auffassung der Neurosen, heute auch wieder mehr die körper- 
liche Konstitution und ihr Einfluß auf das Auftreten von Neu- 
rosen viel studiert wird. Auch in der Psychiatrie gehört jetzt be- 
kanntlich unter dem Einfluß der Arbeiten von H. Fischer, ins- 
besondere aber seit Kretschmers interessantem Buche über 
Körperbau und Charakter die Frage der Bedeutung der körperlichen 
Konstitution zu den aktuellen Themen. Selbstverständlich finden 
sich die von Kretschmer gekennzeichneten Konstitutionstypen, 
die freilich der Fülle der Erscheinungen nicht ganz gerecht werden, 
auch bei den nervösen Kranken. Als sichersten Gewinn der 
Kretschmerschen Ausführungen betrachte ich die engen Bezie- 
hungen des pyknischen Typus zum manisch-depressiven Irre- 
sein. Er findet sich häufig auch bei den leichtesten Formen dieser 
Psychosen, den Zyklothymien, und kann in gewissem Maße mit 
zur Charakterisierung dieser Fälle herangezogen werden, was für 
uns Wichtigkeit hat, weil ja, wie bekannt, ein nicht zu vernach- 
lässigender Teil der Fälle anscheinender Neurasthenie in diese 
Gruppe gehört. Ich habe mich auch gefragt, ob sich etwa bei 
Nervösen aus dem Konstitutionstypus heraus gewisse Hinweise 
für den Verlauf und die Erscheinungsweise der Neurosen ableiten 
lassen, und zu diesem Zwecke Kranke mit gegensätzlichen Typen, 
z. B. Astheniker und Pykniker vergleichsweise untersucht. Auf 
psychischem Gebiet, in bezug auf psychopathische Konstitution 
und Charaktereigentümlichkeiten, Gemütsstimmung und Reak- 
tionsweise, ergeben sich da zweifellos interessante Details, die 
manche Übereinstimmung mit Kretschmers Angaben aufweisen, 
freilich auch allerlei Abweichungen. Auf somatisch-neurologischem 
Gebiete freilich war die Ausbeute eine relativ geringe. Es ergeben 
sich keine durchgreifenden Differenzen selbst bei diesen zwei so 


IS E. REDLICH 


u‘. 


grundverschiedenen Typen. Höchstens lassen sich bei Asthenikern 
relativ oft ausgesprochene vegetative Störungen finden, die frei- 
lich auch bei Pyknikern durchaus nicht fehlen. Ob andere Kon- 
stitutionstypen, die aufgestellt wurden, größere symptomato- 
logische Differenzierungen der Neurosen gestatten, muß vorläufig 
dahingestellt bleiben.‘ 


Doch spielt bei der Konstitution eine andere Frage mit, das ist 
die Bedeutung der inkretorischen Organe; denn außer den 
genotypischen, d. h. auf Vererbung beruhenden Merkmalen spielen 
bei der Ausbildung der Körperverfassung vor allem die Drüsen mit 
innerer Sekretion mit. Wir wissen, daß diese Drüsen in enger Kor- 
relation zueinander stehen, sowohl unter physiologischen wie 
pathologischen Verhältnissen sich gegenseitig weitgehend beein- 
flussen. Hingewiesen sei noch auf H. Fischers sogenannte phasen- 
spezifische Einstellung, d. h. die verschiedene Bedeutung 
der einzelnen Drüsen je nach der Lebens- und Entwicklungsphase 
des Individuums. 


Abgesehen von den eigentlichen Erkrankungen der inkretori- 
schen Drüsen spielen Störungen der endokrinen Funktionen, also 
die Einwirkung pathologisch veränderter Hormone, bei der Aus- 
lösung der Neurosen, mindestens ihrer Symptome, eine grobe 
Rolle. Das wird heute immer mehr anerkannt. Speziell in Amerika 
feiert bekanntlich die Endokrinologie in der Auffassung und Be- 
handlung der Neurosen die größten Triumpfe. 


Von den Drüsen mit innerer Sekretion, die hier in Frage kommen, 
wären vor allem die Schilddrüse, die Hypophyse, die Nebennieren, 
Ovarien und Hoden, die Epithelkörperchen zu nennen. Wir finden 
bei Nervösen bekanntlich nicht selten Erscheinungen von seiten 
gewisser inkretorischer Organe, z. B. Vergrößerung der Schild- 
drüse, Hinweise für Störungen der Hypophyse, der Genitalorgan® 
und anderes. Man hat sogar gewisse Untergruppen von Neurosel 
nach dieser Richtung hin abzugrenzen versucht, worüber später 
mehr. 


Wichtig ist schließlich die Beeinflussung psychischer Vorgäng® 
durch die endokrinen Drüsen bzw. Erkrankungen derselben. Darauf 
hat schon Frankl-Hochwart vor Jahren hingewiesen, indem ef 
eine förmliche Temperamentenskala der verschiedenen Endo- 
krinopathien gab. Auch H. Fischer hat das eingehend besprochen, 
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speziell für die Affektlage und verschiedene psychopathische Er- 
scheinungen. 

Freilich ist all das nicht ausreichend für eine wirk- 
liche Begründung der endokrinen Seite der Neurosen- 
frage. Ansätze zu einer solchen Erweiterung stellen z. B. Unter- 
suchungen mit der Abderhaldenschen, neuerdings durch Pregl 
-verbesserten Abbaumethode dar, die durch Beobachtungen über den 
Grundumsatz, der wenigstens für gewisse Drüsen charakteristi- 
sche Befunde ergibt, und die Bestimmung der spezifisch-dyna- 
mischen Eiweißwirkung ergänzt werden müssen. Aus Amerika 
liegen in dieser Richtung, speziell über den Grundumsatz bei den 
Neurosen, bereits größere Untersuchungsreihen vor. Erst die 
Zukunft wird freilich lehren, ob wir auf diesem Wege wirklichen 
Gewinn für die Pathologie der Neurosen gewinnen können, ob etwa 
symptomatologische Differenzen im Einzelfalle, je nach den in 
Betracht kommenden Drüsen, ob endlich neue therapeutische Ge- 
sichtspunkte sich ergeben. 

Sichergestellt und für uns von besonderer Bedeutung sind jeden- 
falls die nahen Beziehungen zwischen endokrinen Organen und 
dem Nervensystem, speziell den vegetativen Nerven und 
Zentren. Beide gehören, wie dies F. H. Levy ausgeführt hat, 
eigentlich zu einem System. Diese Beziehungen sind ambivalent, 
d. h. die endokrinen Organe beeinflussen durch ihre Inkrete die 
Funktion des Nervensystems und werden andererseits von diesem 
reguliert. H. Fischer u. a. haben darauf hingewiesen, daß die 
Erkrankungen der vegetativen Nerven zu ähnlichen Bildern führen, 
wie sie den Affektionen der inkretorischen Drüsen zukommen, 
umgekehrt stehen bei den Endokrinopathien vegetative Erschei- 
nungen im Vordergrunde. 

Solche Erwägungen erfordern einen besonderen Hinweis auf 
die Bedeutung die den Störungen des vegetativen Nervensystems 
im Symptomenbilde der Neurosen überhaupt zukommt. Schon die 
älteren Lehrbücher der Neurologie hatten umfangreiche Kapitel 
über Sympathikuserkrankungen, die vieles von dem, was wir heute 
als vegetativ bezeichnen, enthielten; heute ist die Frage der Patho- 
logie des vegetativen Nervensystems eine der modernsten und 
meist bearbeiteten. 

Ein Gutteil der Erscheinungen bei den Neurosen spielt sich tat- 
sächlich im Bereiche des vegetativen Nervensystems ab. Man 


30 E. REDLICH 


spricht auch viel von einer vasomotorischen Diathese bei Nervösen 
und hat das Wesen der neuropathischen Konstitution zum Teil in 
einer Übererregbarkeit der vegetativen Zentren gesucht. 

Hier hat für uns vor allem die Frage Wichtigkeit, wie sich diese 
Störungen zu dem, was wir sonst bei den Neurosen sehen ver- 
halten. Erinnern wir uns daran, daß die vegetativen Nerven ihre 
obersten Zentren am Boden des dritten Ventrikels haben, so er- 
geben sich interessante lokalisiatorische Beziehungen. Ich bin 
darauf schon im vorigen Jahre in Innsbruck anläßlich meiner Aus- 
führungen über die Narkolepsie zu sprechen gekommen. Zu ähn- 
lichen Erwägungen kommen z. B. Specht, L. R. Müller neuer- 
dings für eines der häufigsten Symptome der Neurosen und Psycho- 
sen, nämlich die Schlaflosigkeit. In einem kürzlich gehaltenen 
Vortrag über den Schlaf hat Economo außer dem „„Schlaf- 
Zentrum‘ noch von einem ,,Wach-Zentrum“‘, welches das Wach- 
sein vermittelt, gesprochen. Berücksichtigt man die Schwere und 
Hartnäckigkeit der Schlafstörung bei vielen Neurosen und Psycho- 
sen, dann ist die Annahme, daß die Schlaflosigkeit nicht nur ein 
Fehlen des Schlafes ist, daß es sich hier vielmehr um einen Er- 
regungsvorgang in diesem ‚„‚Wachzentrum‘“ handelt, an sich ge- 
wiß nicht absurd. Aber eine solche Annahme ist schließlich doch 
noch rein hypothetisch; ist schon die Existenz eines Schlafzentrums 
nicht unbestritten, so geht die Aufstellung zweier für den Schlaf 
maßgebender Zentren vielleicht schon zu weit. 

Bei der Besprechung der Narkolepsie bin ich anläßlich des 
affektiven Tonusverlustes auch auf die Beziehungen der Affekt- 
äußerungen zu den subkortikalen Zentren zu sprechen gekommen. 
Bei den Neurosen, wo Affektstörungen eine so große Rolle spielen, 
hat diese Frage noch eine ganz andere Bedeutung, zumal gerade die 
Affekte mit ausgesprochen vegetativen Schwankungen einhergehen. 

Man hat bekanntlich vielfach von einer Schreckneur0s® 
gesprochen, die man nach Erdbeben, bei Verschüttungen, be 
sonders zahlreich aber im Krieg zu sehen Gelegenheit hatte. Hier 
handelt es sich wohl nicht um eine scharf abgegrenzte Neur0s®, 
sondern vielmehr um einen eigentümlichen Reaktionstypus, wobei 
die besonders konstitutionelle oder konditionelle Beschaffenheit 
des betroffenen Individuums für die Intensität und vor allem die 
Dauer der Erscheinungen maßgebend sein dürfte. Wie Knaue! 
und Billingheimer ausführen, sind es vorwiegend vegetative 
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Erscheinungen, die diese Schreckneurose kennzeichnen. Die nahen 
örtlichen und funktionellen Beziehungen, die zwischen den sub- 
kortikalen Zentren, speziell dem Thalamus, die wir ja heute mit 
der Affektauswirkung verknüpfen, und den benachbarten vege- 
tativen Zentren, die zugleich die übergeordneten Regulations- 
zentren der inkretorischen Drüsen sind, werden uns, wenn auch 
kein volles Verständnis, so doch mindestens Hinweise, Ausblicke 
für ein solches Verständnis der erwähnten Erscheinungen er- 
öffnen. 

Bei der Verknüpfung psychischer Vorgänge, speziell mit vege- 
tativen Erscheinungen ist es gewiß auch am Platze, an die Paw- 
lowschen Bedingungsreflexe, die übrigens nicht Reflexe, son- 
dern assoziative Phänomene sind, zu erinnern, die eine gewisse 
Analogie mit manchen hier in Betracht kommenden Verhältnissen 
darstellen können. Speziell die Kinderärzte haben von dieser 
Analogisierung einen, vielleicht sogar zu weitgehenden Gebrauch 
zur Erklärung mancher neurotischer Erscheinungen bei Kindern 
gemacht. 

Dabei müssen wir aber daran festhalten, daß die erwähnten 
Beziehungen zwischen Psyche und vegetativen Erscheinungen nicht 
einseitiger, sondern gegenseitiger Natur sind, daß nicht gerade 
immer die Impulse von der Psyche her auf die vegetativen Nerven 
und die inkretorischen Organe übergehen, sondern auch der um- 
gekehrte Weg denkbar und gangbar ist. Daß die körperliche Ver- 
fassung die Affektlage beherrschen kann, ist zweifellos. Erinnert 
sei z. B. nur an die Herzangst bei schweren Erkrankungen des 
Herzens, über die Braun eine lehrreiche Abhandlung geschrieben 
hat. In diesem Sinne muß auch die Beeinflußbarkeit der Affekt- 
lage, speziell auch pathologischer Affektstörungen durch Medika- 
mente, z. B. das Opium genannt werden. Auch die bekannte Tat- 
sache, daß die depressive Stimmung des Melancholikers, zum Teil 
auch die des Neurasthenikers morgens meist schlechter, gegen den 
Abend besser wird, wird man kaum anders als durch somatische 
Faktoren erklären können. 

Hier sei nochmals an das manisch-depressive Irresein 
erinnert, dessen leichte Formen, die Zyklothymien, wie Bon- 
hoeffer u. a. betont haben, oft genug für Neurasthenie genommen 
werden. Auch hier liegen wie dies schon Specht geäußert hat, 
gewisse hirnlokalisatorische Hinweise nahe. 
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In Betracht kommen da das zyklische Auftreten der Affekt- 
störungen und die damit verknüpften deutlichen vegetativen Er- 
scheinungen, die charakteristischen starken Schwankungen des 
Körpergewichts, die auf tiefer greifende Störungen des Stoffwech- 
sels hinweisen, die so häufigen Störungen der Magendarmtätigkeit, 
die ganz regelmäßigen Störungen des Schlafes, vasomotorische 
Erscheinungen u. a. Dazu kommen Hinweise auf inkretorische 
Störungen, z. B. das Vorkommen kleiner Strumen und allerlei an 
Basedowoid erinnernde Erscheinungen, das nicht seltene Einsetzen 
der Erkrankung zur Zeit der Pubertät oder des Klimakterium 
oder Sistieren der Menses während der einzelnen Phasen der Er- 
krankung, Exazerbation der Depression zur Zeit vor oder um die 
Menses usw. Man wird nicht fehlgehen, wenn man die körper- 
lichen Begleiterscheinungen und die affektiven Störungen als 
koordiniert annimmt. Wir bewegen uns also in dem gleichen patho- 
. logischen Zirkel, den wir oben gekennzeichnet haben, Affekt- 
störungen, vegetative Symptome und endokrine Äußerungen, und 
können vielleicht wieder auf die heute in der Nervenpathologie 
so modern gewordenen subkortikalen Regionen verweisen. Nur 
nebstbei sei an die Angaben von Wagner-Jauregg, Pilcz u. a. 
erinnert, daß auch alte Hirnaffektionen den Anstoß zur Entwick- 
lung solcher manisch-depressiver Erkrankungen liefern können. 

Selbstverständlich können im Rahmen meines Referates diese 
Fragen nicht weiter verfolgt werden. Ich habe das nur vorgebracht, 
um zu zeigen, daß wir in der Annahme einer psychischen Genese 
neurotischer Erscheinungen doch vorsichtiger sein müssen als dies 
vielfach geschieht. 

Und nun noch einige Bemerkungen über weitere Probleme 
der Neurosenfrage, die in der Zukunft eine größere Würdigung als 
bisher erfordern dürften. Das gilt z. B. von Störungen des 
Stoffwechsels. In der älteren Literatur, auch heute noch in 
der englischen, spielt bekanntlich die Gicht eine große Rolle in 
der Ätiologie der Neurosen, speziell der Neurasthenie. Bekannt 
sind auch die nervösen Störungen bei anderen Stoffwechselkrank- 
heiten, z. B. beim Diabetes u. a. Aber im allgemeinen hat sich 
die neuere Neurosen-Literatur relativ wenig mit diesen Fragen be- 
schäftigt, speziell die moderne Stoffwechselpathologie, die Lehre 
vom sogenannten intermediären Zellstoffwechsel, ist erst wenig 
in Betracht gezogen worden. Das gilt auch vom Mineralstoff- 
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wechsel, speziell der modernen physikalisch-chemischen Betrach- 
tungsweise; am meisten ist darauf noch bei der Tetanie und Epi- 
lepsie geachtet worden. Hier und anderwärts ist wohl auch ge- 
legentlich von Ionenverschiebungen die Rede und werden diese 
mit den vegetativen Erscheinungen und den Störungen der Funk- 
tion der endokrinen Organe in Beziehung gebracht, z.B. von Dresel, 
Zondek u. a. 

Auffällig ist, daß in der neueren Neurosenlehre des Phosphors, 
dieses so wichtigen Bestandteiles des Nervensystems, so wenig 
gedacht wird, wiewohl z. B. schon die ältere Neurosenliteratur sich 
viel mit der Phosphaturie der Nervösen beschäftigt hat. 

Schließlich wird man sich auch noch fragen können, ob nicht 
auch die akzessorischen Nährstoffe, die Vitamine, irgend- 
eine Bedeutung für die Pathologie der Neurosen haben können. 
Wissen wir doch aus klinischen und experimentellen Erfahrungen, 
daß Mangel des Vitamins B schwere nervöse Erscheinungen, vor 
allem Polyneuritis hervorruft, daß damit aber auch allerlei andere 
nervöse Erscheinungen einhergehen. 

Das alles ist vielleicht nur Zukunftsmusik, aber es darf meines 
Erachtens bei einer Revision der Neurosenfrage nicht ganz bei- 
seite gelassen werden. Schließlich haben solche Erwägungen außer 
einem theoretischen auch ein praktisches Interesse. Soll die Therapie 
der Neurosen, wie so viele heute wollen, wirklich nur eine rein 
psychische sein, oder gibt es nicht auch andere Wege und Mittel, 
die nervösen Störungen zu beeinflussen? 

Ich wende mich nunmehr einem weiteren wichtigen Kapitel 
der Neurosenlehre zu. 

Angesichts der großen Zahl von Kranken, die man als Neuro- 
tiker auffaßte, der Vielheit der Erscheinungen, die sie darbieten, 
ist es begreiflich, daß man trachtete, gewisse Symptomenkomplexe 
und -gruppen, bestimmte Formen von Neurosen zu unterscheiden 
und diese in ein gewisses System zu bringen. Der Einteilung bei 
den alten Autoren in Neurosen der Motilität, der Sensibilität und 
gemischte bzw. komplexe Neurosen, diese wieder unterschieden in 
Reiz- und Lähmungserscheinungen, haben wir schon in der Ein- 
leitung Erwähnung getan. Diese Einteilung der Neurosen war 
natürlich nicht haltbar; sie wechselte denn auch in der Folgezeit, 
wobei verschiedene Einteilungsprinzipien aufgestellt wurden. Es 
liegt natürlich ganz außerhalb meiner Kompetenz, hier etwa die 
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von den einzelnen Autoren gegebene Darstellung zensurieren zu 
wollen, wiewohl bei manchen sich ganz entsprechende Ansätze 
zu einer brauchbaren Einteilung finden. 

Es läge nahe, die Neurosen ätiologisch abzugrenzen. Kugler 
z. B. hat kürzlich den Versuch gemacht, ein solches ätiologisches 
System der Neurosen — getrennt nach somatischer und psychischer 
Ätiologie — aufzustellen. Ein Blick auf seine Tabellen zeigt aber, 
daß hier verschiedene Einteilungsprinzipien durcheinander ge- 
worfen sind, auch sonst sich allerlei Inkonvenienzen ergeben. Eine 
natürliche Gruppierung ist es nicht, die Kugler bringt, wie dies 
übrigens schon Kehrer betont hat. Ein ‚System der Neurosen“ 
zu geben, ist meines Erachtens heute noch nicht an der Zeit. Es 
ist auch mehr als fraglich, ob eine strenge Einteilung der Neurosen 
nach ätiologischen Prinzipien überhaupt möglich ist. Dasselbe 
ätiologische Moment kann je nach der Individualität des betreffen- 
den Individuums verschiedene Formen von Störungen bedingen, 
andererseits können die verschiedenen ätiologischen Bedingungen 
zu gleichen Reaktionsformen führen, höchstens daß gewisse Sym- 
ptome da oder dort etwas stärker hervortreten. 

Unter diesen Umständen dürfen wir uns nicht wundern, wenn 
bei manchen die Tendenz vorherrscht, von der Aufstellung be- 
stimmter Neurosen als Krankheitseinheiten abzusehen, vielmehr 
von Reaktionen eines invaliden, zur normalen Tätigkeit nicht 
ausreichenden Nervensystems zu sprechen. Schon früher, z. B. 
bei Dubois, finden sich Hinweise für eine solche Auffassung; 
einen starken Impuls mußte aber diese Richtung selbstverständlich 
dadurch gewinnen, daß auch in der der Neurosenlehre so nahe 
verwandten Psychiatrie seit Hoche, Bonhoeffer u. a. ähnliche 
Bestrebungen sich geltend machen. Bumke hat darüber auf der 
vorjährigen Psychiatertagung berichtet. Auch für die Neurosen- 
lehre hat Bumke einen solchen Standpunkt vertreten, wie el 
wohl hier noch des weiteren ausführen wird. Auch Hauptmann 
hat kürzlich, ähnlich wie schon vorher Monakow, von neu- 
rasthenischen und hysterischen Äußerungen und Konstitutionen 
gesprochen. Es ist zweifellos, daß ein solcher Ausweg, der gleichsam 
eine gemeinsame Matrix der neurotischen Erscheinungen in einer 
neuropsychopathischen Konstitution sieht, aus der dann die vef- 
schiedenen Reaktionen erwachsen, manches für sich hat, manches 
Gleichartige zusammenfaßt und interessante Ausblicke gewinnen 
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läßt. Aber selbst wenn man sich auf einen solchen Standpunkt 
stellt, zeigen die neurotischen Erscheinungen eine solche Mannig- 
faltigkeit in pathogenetischer und klinischer Hinsicht, daß der 
Wunsch nach einer gewissen Gruppierung begreiflich erscheinen 
wird. | 

Wenn ich im folgenden im Anschluß an manches in der Litera- 
tur Vorfindliche und in weiterer Ausführung des früher Gesagten 
einen Versuch einer solchen Einteilung mache, so bitte ich Sie, 
ihn so zu nehmen, wie er gemeint ist, als einen Versuch, ein Provi- 
sorium, das nach jeder Richtung hin einer Korrektur bedürftig ist. 
Auch auf Vollständigkeit macht diese Einteilung keinen Anspruch, 
ebenso ergeben sich überall Übergänge zwischen den einzelnen 
Gruppen in klinischer und pathogenetischer Beziehung. 

Bei dieser Gelegenheit möchte ich mir noch einen weiteren 
Vorschlag erlauben. Wir haben gesehen, wie der Ausdruck Neu- 
rose entstanden ist, wie sehr er nach einer Richtung hin belastet 
ist, während er nach einer anderen Seite hin bei den verschiedenen 
Autoren verschieden genommen wird, sofern überhaupt eine Defi- 
nition und Charakterisierung des Begriffes der Neurosen versucht 
wird. Ist es da nicht vielleicht besser, ganz von dem Worte Neu- 
rose abzusehen, zumal heute noch vieles so bezeichnet wird, was 
wir kaum mehr mit dieser stark präjudizierenden Bezeichnung 
vereinbaren können? Wiewohl ich weiß, wie schwer es ist eine 
eingebürgerte Bezeichnung zu ersetzen, würde ich trotzdem, zum 
Teil in Anlehnung an .Schnyder, vorschlagen, statt Neurose 
Neuropathie zu sagen. Wir sprechen ja seit langem von Cerebro- 
pathien, von Myopathien, die interne Medizin und pathologische 
Anatomie kennt Kardiopathien, Nephropathien usw. Das Wort 
Neuropathie ist nicht neu, schon Fleming hat es 1740 gebraucht; 
in der Folgezeit ist es freilich in wechselnder Bedeutung genommen 
worden. Aber allgemein gebräuchlich ist Neuropathie heute nicht 
mehr, so daß der Ausdruck vielleicht einer neuen Verwendung zu- 
gänglich ist. 

Zunächst muß ich selbstverständlich gewisse Krankheitsformen 
und -bilder ausscheiden, die früher einmal, zum Teil auch jetzt 
noch von manchen, als Neurosen aufgefaßt wurden, heute aber 
als anatomisch bedingt erkannt sind. Charakteristischerweise 
handelt es sich hier um Erkrankungen der subkortikalen 
Ganglien, speziell des striären Apparates, wobei ich auf das 
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in der Einleitung Gesagte verweisen kann, daß erst die Erfahrungen 
der neueren Zeit es uns verständlich gemacht haben, daß die 
klinischen Erscheinungen dieser Krankheitsformen als organisch 
bedingt gedeutet werden können. Gerade in der letzten Zeit haben 
die metenzephalitischen Fälle es uns so recht vor Augen geführt, 
daß auch diese schweren organischen Fälle manches Wechselvolle, 
schwer Deutbare aufweisen können, psychischen Einwirkungen 
in einem Maße zugänglich sind, wie wir dies bis dahin bei organischen 
Erkrankungen nicht gekannt haben. Es ergeben sich übrigens 
bei diesem Anlasse auch negative Hinweise für die Auffas- 
sung der Neurosen: Erkrankungen, die chronisch progressiv 
verlaufen, die Psyche schädigen, therapeutisch nicht oder nur 
vorübergehend, rein symptomatisch zu beeinflussen sind, können 
nicht Neurosen sein. 

Es sei also nur mit einem Worte daran erinnert, daß die Para - 
lysis agitans bis vor nicht allzu langer Zeit als Neurose galt, 
während sie heute als organisch bedingt erkannt ist, ebenso wie 
die Huntingtonsche Chorea, während die Chorea minor 
in die Gruppe der infektiösen Erkrankungen des Nervensystems 
gehört, wohin noch der Tetanus, die Lyssa u. a., auch einmal als 
Neurosen gezählt, einzureihen sind, denen gleichfalls histologische 
Prozesse entsprechen. 

Zu den als striär erkannten Krankheitsprozessen gehört be- 
kanntlich auch die sogenannte idiopathische Athetose, deren 
Stellung lange strittig war. Erwähnt sei noch der sogenannte 
Torsionsspasmus oder die Dystonia deformans, die Ziehen 
seinerzeit zu den Neurosen rechnete, während Oppenheim mit 
Recht eine organische Grundlage voraussetzte.e Förster hat 
einerseits Beziehungen derselben zum Krampussyndrom bzw. 
der eigentlichen Krampusneurose, andererseits zur Athetose ge- 
funden. Damit und durch vorliegende anatomische Befunde ist 
die organische Grundlage des Leidens festgestellt. 

Noch. wichtiger für uns ist, daß sich neuerdings immer mehr 
Beweise dafür häufen, daß wir die sogenannte Torticollis spa- 
stica gleichfalls zu den striären Erkrankungen zu rechnen haben. 
Ich erinnere nur an die Ausführungen von Förster, dann an 
Cassirers hekannte Fälle, Übergang zum Torsionspasmus mit 
histologischen Befunden im Striatum, anCurschmann, Warten- 
berg, Moser u. a. Für eine solche Auffassung muß auch der 
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wiederholt hervorgehobene Umstand herangezogen werden, daß 
wir auch bei den metenzephalitischen Zuständen nicht allzu selten 
Erscheinungen finden, die an den spastischen Schiefhals und 
an den Torsionspasmus erinnern. 

Damit sind wir an die Erörterung der Stellung des Tic ge- 
langt, zumal wir ja Fälle von Torticollis sehen, die dem Tic nahe- 
stehen, bzw. Kombinationen beider Erscheinungen finden können. 
Förster stellte auch Beziehungen des Tic zur Athetose und zum 
Krampussyndrom fest, so daß er für den Tic eine ganz fokale Zer- 
störung der den krampfenden Muskeln entsprechenden striären 
Elemente annimmt. 

Das steht nun freilich im schroffen Gegensatz zu der bis vor 
kurzem ziemlich allgemein geltenden Auffassung des Tic, die, 
speziell unter dem Einflusse der französischen Autoren, für den 
Tic eine rein psychische Auslösung annahm, die sich schon in der 
Bezeichnung desselben als Tic mental kundgibt und in seiner 
erfolgreichen, vor allem psychischen Behandlung ihr letztes Argu- 
ment hatte. Sicher ist die Beurteilung der Ticerscheinungen heute 
noch eine recht schwierige. Man wird daran festhalten müssen, 
daß das was wir Tic heißen, nicht immer dasselbe ist, sondern 
verschiedene pathogenetische Auslösung und verschiedene klini- 
sche Wertung hat, daß es sich bloß um ein Syndrom handelt. 

Abgesehen von den Fällen, wo ticartige, richtiger klonische 
Zuckungen als kortikale Reizerscheinungen auftreten, und jenen, ' 
die sich gleichzeitig mit Kontraktur in ungeheilt bleibenden Fällen 
von peripherischer Faziallähmung einstellen, und vielleicht durch 
reflektorische Erregung von der Peripherie auf die subkortikalen 
Zentren zu erklären sind, haben wir den häufigen Beginn eines 
Fazialistic mit Blepharospasmus, der eine Analogie zu manchem, 
was wir bei den metenzephalitischen Zuständen sehen, darstellt. 
Überhaupt haben wir bei der Enzephalitis im akuten, noch mehr 
im chronischen Stadium alle möglichen Paradigmen zu den ver- 
schiedenen Ticformen bis zur Maladie de tics. Man wird nach dem 
oben Gesagten nicht fehlgehen, wenn man dieses schwere, pro- 
gressive, trotz allen gemeldeten therapeutischen Heilerfolgen doch 
in der Regel unheilbare, bisweilen auch mit psychischen Störungen 
einhergehende Leiden als ein organisch bedingtes auffaßt und 
striär-pallidär lokalisiert. In anderen Fällen sind es vielleicht 
nicht wirkliche anatomische Läsionen, die die Reizerscheinungen 
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des Tic auslösen, es können vielleicht auch periphere Reize be- 
reitliegende Mechanismen zur Erscheinung bringen. Nun heißt 
freilich Tic auch allerlei, was ursprünglich Ausdrucksbewegung, 
vor allem Abwehrbewegung, Gewohnheit darstellte und später 
automatisiert, mehr halbbewußt abläuft oder mindestens nicht 
genügend gehemmt werden kann. Hier ist die Bezeichnung Tic 
mental am Platze und hier ist für die Psychotherapie genügend 
Raum. Und endlich haben wir einen hysterischen Tic, wo die 
Bewegungen wohl eine gewisse Ähnlichkeit mit dem Tic haben, 
aber sich nicht oder nicht wesentlich von dem unterscheiden, was 
man jederzeit willkürlich machen kann. 

Es wird unsere Aufgabe sein, Kriterien zu schaffen, die diese 
verschiedenen Formen des Tic mit mehr Sicherheit als es heute 
noch möglich ist zu unterscheiden gestatten. 

Das eben Gesagte bietet uns einen Übergang von den als orga- 
nisch erkannten, früher zu den Neurosen gerechneten Erschei- 
nungen zu einer Gruppe von Symptomenkomplexen, die ich als 
Neuropathien organischen Gepräges bezeichnen möchte. 
Charakteristisch für diese Gruppe ist es, daß ihre klinischen Er- 
scheinungen, die vor allem in Form von Anfällen sich zeigen, selbst 
im Detail pathologischen Reaktionen des betroffenen Organs, 
meist des Gehirns, entsprechen, so daß man annehmen muß, daß 
vorgebildete Mechanismen durch bestimmte Reize in Erscheinung 
treten, wodurch direkte lokalisatorische Hinweise sich ergeben. 
Charakteristisch ist weiter, daß wir die gleichen Erscheinungen 
bei organischen Erkrankungen des Gehirns sehen, daher eine 
symptomatische und eine, wie man sagt, genuine oder echte 
Krankheitsform unterschieden wird, deren anatomische Grundlage 
zwar nahe liegt, aber noch umstritten ist, vielleicht auch nur in 
angeborenen oder durch erworbene Schädlichkeiten bedingten, 
gesteigerten und modifizierten Reaktionsmöglichkeiten zu suchen 
ist. Den Neuropathien im eigentlichen Sinne stehen diese Formen 
wieder dadurch nahe, daß der auslösende Reiz noch unklar ist; 
da wie dort ist er vielleicht in Stoffwechselvorgängen, endokrinen 
Beeinflussungen und ähnlichem zu suchen; es ergeben sich so Be- 
ziehungen zu den Gruppen, die wir später abzugrenzen haben. 

Als das charakteristischeste Beispiel einer solchen Neuropathie 
organischen Gepräges ist, wie leicht zu ersehen, die Epilepsie zu 
nennen. Der epileptische Anfall zeigt in allem die deutlichen Zeichen 
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zerebralen Ursprunges, so daß wir in der Lage sind, einzelne seiner 
Komponenten der Rinde, andere den subkortikalen Zentren zu- 
zuweisen. L. R. Müller ist in letzter Zeit noch mehr ins Detail 
gegangen, und hat dabei vielleicht der Rinde nicht ganz das ge- 
geben, was ihr zukommt. Organisches Gepräge haben auch die 
nach schweren, speziell gehäuften Anfällen auftretenden Er- 
schöpfungssymptome, die schließlich zu dauernden Ausfallser- 
scheinungen werden können. Dies sowie andere Umstände, z. B. 
die in schweren progressiven Fällen sich ausbildende charakteristi- 
sche epileptische Demenz haben mich und andere veranlaßt, die 
echte Epilepsie zu den organischen Krankheiten zu rechnen. Dem 
wird freilich, wie Ihnen sattsam bekannt, von verschiedenen Seiten 
widersprochen, die sogenannte genuine Epilepsie noch vielfach 
als Neurose genommen, von anderer Seite die Epilepsie überhaupt 
nur als Syndrom aufgefaßt. Aber es geht meines Erachtens durch- 
aus nicht an, die Epilepsie mit der Neurasthenie und Hysterie etwa 
in einem Atem zu nennen oder gar zwischen Epilepsie und Hysterie 
keine scharfen Grenzen gelten lassen zu wollen. Bis zur endgültigen 
Entscheidung schlage ich also vor, vorläufig die Epilepsie in die 
nach gewissen Richtungen hin gut abgegrenzte Gruppe der Neuro- 
pathien organischen Gepräges einzureihen. 

An die Epilepsie möchte ich die Migräne anschließen, schon 
darum, weil zwischen beiden nähere, hier nicht weiter zu erörternde 
Beziehungen bestehen. Die Migräne gehört in diese Gruppe, weil 
die Anfälle, wie dies Bumke erst kürzlich wieder betont hat, 
ausgesprochen organisches, zerebrales Gepräge haben. Das gilt 
vom Kopfschmerz, noch mehr von dem den Migräneanfall oft 
einleitenden Flimmerskotom, das oft direkt hemianopisch, selbst 
bilateral homonym auftritt, in seltenen Fällen sogar in dauernde 
Hemianopsie übergehen kann. Strittig ist nur noch die genauere 
Lokalisation der Auslösung dieser Reizerscheinung. Zerebralen 
Charakter haben auch die anderen, den Migräneanfall bisweilen 
begleitenden oder ihm nachfolgenden Erscheinungen hemipare- 
tischer, hemianästhetischer und aphasischer Art, die Lähmungen 
einzelner Hirnnerven usw., zumal auch diese zu dauernden Aus- 
fallserscheinungen führen können. L. R. Müller hat letzthin den 
vegetativen Symptomen, H. Richter den anderen Ercheinungen 
des Migräneanfalles ihre genauere zerebrale Lokalisation anzu- 
weisen versucht, worüber freilich noch manches zu sagen wäre. 
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Die Migräne zeigt auch ein weiteres Charakteristikum dieser 
Gruppe von Neuropathien, daß wir sie nämlich bei organischen 
Hirnkrankheiten rein symptomatisch auftreten sehen, anderer- 
seits aber als echte Migräne, für die ätiologisch in der Regel zu- 
nächst nichts als die ausgesprochene gleichartige, hereditäre Be- 
lastung zu eruieren ist. Die näheren pathogenetischen Bedingungen 
der Migräne, sowie auch ihrer Anfälle sind uns freilich noch unklar, 
zum Teil mit gewisser Berechtigung vermutet. Mat hat an endo- 
krine Schädigungen gedacht (Abhängigkeit von den Menses, 
Zessieren der Anfälle im Klimakterium); andererseits hat man als 
Grundlage der Erscheinungen eine eigentümliche vasomotorische 
Veranlagung sehen wollen. Störungen der Vasomotoren hat man 
bekanntlich seit Dubois-Raymond als Grundlage der Anfälle 
vorausgesetzt. Die bisweilen vorkommenden Begleit- und Folge- 
erscheinungen des Anfalles in Form von Hemiparesen usw. wird man 
wohl am ehesten durch Gefäßkrämpfe, die bis zum Verschluß und 
sekundären Erweichungsprozessen gehen können, erklären können. 
Vasomotorische Vorgänge kämen auch für die von Quinc ke voraus- 
gesetzte Liquordrucksteigerungdurch eine Artangioneurotischer Stö- 
rung in Frage, während Spitzer bekanntlich an Hirnveränderungen 
in Folge von Störungen der Plexusfunktion denkt. Auch von aller- 
gischen und anaphylaktischen Reaktionenu.a. hat man gesprochen. 

Als ein weiteres Beispiel dieser Gruppe möchte ich z. B. den 
Meniereschen Schwindel nennen. Wir wissen, daß dieser 
bei organischen Affektionen des Gehirnes und des Hörnerven auf- 
treten kann, andererseits durch organische Veränderungen des 
Labyrinths bedingt sein oder an andere Erkrankungen des Gehör- 
ganges sich anschließen kann. Aber wir wissen, daß auch unter 
dem Einfluß toxisch-infektiöser Schädlichkeiten, dann bei neuro- 
pathischen Individuen Menieresche Erscheinungen sich ent- 
wickeln können, wobei wahrscheinlich vasomotorische Störungen 
im Labyrinth, vielleicht Ausdruck einer neuropathisch-vegetativen 
Grundlage, maßgebend sein können. 

Vielleicht gehören auch, wie ich nur andeuten möchte, die 
Neuralgien zum Teil in diese Gruppe. 

Anschließen möchte ich eine kurze Besprechung der nervösen 
Erscheinungen, die auf Traumen die das Nervensystem treffen 
folgen, deren Einreihung zum Teil freilich vielleicht besser unter die 
organischen Nervenkrankheiten selbst geschehen wäre. 
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Nehmen wir zunächst die im Laufe der Kriegserfahrungen 
von v. Sarbö aufgestellten, sogenannten mikrostrukturellen 
Schädigungen. Mikrostrukturell nennt Sarbö Störungen des 
N ervensystems, die nach Traumen auftreten, und welche zwischen 
Anatomischem und Funktionellem liegen sollen, die er u. a. durch 
Einkeilung der Medulla oblongata ins Foramen magnum und 
dadurch ausgelöste Liyuordruckwirkung u. a. erklärt. 

Es ist zweifellos, daß unter den von v. Sarbö ins Auge ge- 
faßten Symptomen sich solche finden, die nicht rein funktionell, 
vor allem nicht hysterisch, psychogen bedingt sind, sondern wo 
tatsächlich das Nervensystem geschädigt sein muß. Aber man kann, 
glaube ich, v. Sarbó nicht beistimmen, wenn er unter mikrostruk- 
turell etwas versteht, was zwischen organisch und funktionell steht, 
man wird vielmehr unter mikrostrukturell, dem Wortlaute und 
manchen Angaben v. Sarbös entsprechend, leichteste, umschrie- 
bene Schädigungen der Struktur des Nervensystems verstehen 
können, die sich in frischen Fällen auch im mikroskopischen Bilde 
ausprägen müßten. Wenn in manchen Fällen schließlich volle 
Heilung eintritt, spricht das nicht gegen diese Annahme; es liegt 
auf der Hand, daß solche feine mikroskopische Schädigungen wieder 
funktionell überwunden werden können. Wenn im weiteren Ver- 
lauf sich bisweilen, wie dies auch v. Sarbö angibt, unzweifelhaft 
psychogen-hysterische Erscheinungen dem Bilde hinzugesellen oder 
die bestandenen Symptome sich in hysterische umwandeln, so ist 
darauf hinzuweisen, daß wir das ja auch sonst, speziell im Kriege, 
oft genug gesehen haben. Es ist mit Recht betont worden, daß 
wir eine hysterische Überlagerung und Umwandlung von Sym- 
ptomen besonders oft bei leichten und leichtesten Fällen organischer 
Schädigung gesehen haben. Aber es ist vielleicht doch allzu grob 
ausgedrückt, wenn man etwa meint, daß die schweren Fälle hysteri- 
sche Zustaten nicht notwendig gehabt hätten. Es liegen da eine 
ganze Reihe von Möglichkeiten zur Erklärung vor, auf die später 
kurz eingegangen werden soll. 

Bei dieser Auffassung der mikrostrukturellen Störungen rücken 
diese ganz in die Nähe der Kommotionsfolgen des Gehirns 
und Rückenmarks, für die die Kriegserfahrungen eine große Be- 
reicherung unserer Kenntnisse gebracht haben. Interessant ist, 
daß auch hier in der Folge den organisch bedingten Symptomen 
sich nicht selten funktionell-hysterische Erscheinungen hinzu- 
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gesellen können. Im wesentlichen aber handelt es sich zweifellos 
um organische, traumatische Schädigungen des Zeniralnerven- 
systems, oft nur allerfeinster Art, während in anderen Fällen Über- 
gänge zu den gröberen Kontusionsfolgen bestehen. Die Folge- 
wirkungen der Hirnerschütterung sind bekanntlich oft recht hart- 
näckig und vielgestaltig; ich verweise z. B. auf Trömners trau- 
matische Hirnschwäche, dann auf die schweren vegetativen Er- 
scheinungen, schon vor vielen Jahren von Friedmann als vaso- 
motorischer Symptomenkomplex nach Gehirntraumen beschrieben, 
die wir heute auf Schädigungen der vegetativen Zentren zurück- 
führen können. Darum ist es auch falsch, hier von Kom motions- 
neurosen zu sprechen. Bei den funktionellen Störungen 
nach Traumen, die freilich durchaus nicht immer eine wirkliche 
traumatische Schädigung des Nervensystems voraussetzen, kommt 
als wesentlich noch ein zweiter Faktor in Betracht, die Frage der 
Rentenentschädigung, Strümpells ‚Begehrungsvorstellungen‘““, 
die zweifellos der sogenannten traumatischen Neurose im 
Sinne Oppenheims ihr eigentliches Gepräge geben, also nichts, 
was im Wesen der Sache selbst bedingt wäre. Darum hat sich 
in München Nonne, dem sich viele andere angeschlossen haben, 
mit Recht für die Auflassung dieser Bezeichnung ausgesprochen. 

Ich wende mich jetzt einer Gruppe von Neuropathien zu, bei 
denen die Erscheinungen im Bereiche des vegetativen Nerven- 
systems sich abspielen, weswegen wir von Neuropathien des 
vegetativen Systems, und zwar entsprechend seiner Gliederung 
in das sympathische und autonome bzw. parasympathische Nerven- 
system, von Sympathikopathien und Parasympathiko- 
pathien sprechen wollen. Übrigens können auch beide Reihen 
von Störungen nebeneinander sich finden. 

In der ersten Abteilung, die sich meist auf umschriebene Ab- 
schnitte des Sympathikus beschränkt, finden wir vor allem die Er- 
scheinungen, die unter der Bezeichnung der vasomotorisch- 
trophischen Neurosen oder Angio- und Trophenneurosen 
gehen. Hier kann ich mich recht kurz fassen; es handelt sich um 
ein gut gekanntes, in seiner pathologischen Stellung im allge- 
meinen relativ scharf abgegrenztes Kapitel, für das uns vor allem 
die jahrelangen, mustergültigen Untersuchungen unseres unver- 
geßlichen Kollegen Cassirer einen verläßlichen Führer an die Hand 
geben. Die Erscheinungen treten hier zum großen Teil an der 
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Peripherie, besonders den gipfelnden Teilen der Extremitäten 
auf, im Detail der Symptome wechselnd, daher verschiedene Formen 
unterschieden werden. Das Grundlegende sind vasomotorische Vor- 
gänge, teils vasokonstriktorischer, teils vasodilatatorischer Art. 
Mit der früheren Gruppe teilen diese Erscheinungen die Eigen- 
schaft, daß sie eine organische Grundlage haben können, eine Folge 
von Erkrankungen der sympathischen Nerven oder der Gefäße 
oder auch zentralen Ursprunges sein können, z. B. bei spinalen 
Prozessen oder bei Erkrankungen höherer vegetativer Zentren, 
aber auch ohne solche anatomische Basis vorkommen, vielleicht 
bloß Ausdruck einer besonderen, manchmal sogar familiär auf- 
tretenden vasomotorischen Diathese. Übrigens spielen auch 
hier endokrine Störungen wahrscheinlich mit, wobei wieder auf 
das früher Gesagte über die engen Beziehungen des vegetativen 
Nervensystems zu den endokrinen Drüsen verwiesen sei. 

Wir haben dann eine weitere Reihe nervöser Erscheinungen, 
die sich, freilich nur anscheinend, gleichfalls in umschriebenen Ge- 
bieten des vegetativen Nervensystems abspielen, vor allem im 
parasympathischen System, die sogenannten Organneu- 
rosen verschiedener Bezeichnung, je nach dem Organe, in dessen 
Bereich die Erscheinungen dominieren. Wir haben schon in den 
einleitenden Bemerkungen erwähnt, daß früher und noch mehr 
heute vielfach die Tendenz besteht, auch für diese Fälle eine 
psychogene Grundlage vorauszusetzen und dementsprechend die 
Behandlung einzuleiten. Freilich kann die Vermutung nicht unter- 
drückt werden, daß vielleicht einzelne solcher, durch psychische 
Beeinflussung geheilter Fälle eine andere Bedeutung haben; aber 
abgesehen davon muß gesagt werden, daß es sich hier um ein 
sehr schwieriges Kapitel handelt, schon darum, weil die Unter- 
suchung solcher Kranken die ganze Technik und Diagnostik der 
internen Medizin verlangt. Mehr denn ein Fall einer solchen Organ- 
neurose stellt sich nachträglich doch als anatomisches Leiden des 
betreffenden Organes heraus. Der Neurologe wird an diesen Fällen 
selbstverständlich nicht vorübergehen können, schon darum, weil 
die Symptome der Organneurose oft nur Teilerscheinung einer 
allgemeinen Neurose sind, nur aus besonderen Gründen, die 
manchmal auch ersichtlich sind, die Beschwerden auf ein be- 
stimmtes Organ sich konzentrieren. Von Bedeutung ist ja gewiß 
der Umstand, daß sich diese Organneurosen vor allem in jenen 
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Organen abspielen, deren vegetative Nerven auch schon unter 
normalen Verhältnissen auf psychische Momente hin besonders 
deutlich reagieren. 

Aber wir Neurologen werden aus dem eben erwähnten Grunde 
bei der Beurteilung solcher Fälle mitunter ein gewisses Gefühl 
der Unsicherheit nicht los. Wenngleich es vielleicht bis zu einem 
gewissen Grade eine Diminutio capitis bedeutet, ich sicherlich 
auf Widerspruch gefaßt sein muß, möchte ich persönlich beinahe 
glauben, daß solche Fälle am besten in der Obhut des Internisten 
bleiben, freilich des Internisten, der die Neurologie beherrscht, 
und der auch ein wenig mit phychologisch-psychiatrischem Öl 
gesalbt ist. Jedenfalls betrachte ich es heute für mich als Er- 
leichterung, daß Kollege Cursch mann in der Diskussion sich des 
weiteren mit dieser Frage beschäftigen will, so daß ich mich hier 
mit diesen wenigen Worten begnügen kann. 

Man ist in der Aufstellung von Neurosen des vegetativen Nerven- 
systems noch weiter gegangen. Eppinger und Hess haben be- 
kanntlich vor einigen Jahren zwei gegensätzliche Symptomenbilder 
von Störungen vegetativer Funktionen aufgestellt, die sie als 
Sympathikotonie und Vagotonie bezeichneten, und die sich 
durch bestimmte klinische Erscheinungen, vor allem durch gegen- 
sätzliches Verhalten gegenüber pharmakologischen Mitteln, z. B. 
Atropin, Pilokarpin, Adrenalin u. a. kennzeichnen, wozu noch die 
Prüfung des vegetativen Systems, speziell der Herznerven, auf 
physikalische Reize kommt. Es ist zweifellos, daß diese Aufstellung 
großen heuristischen Wert gehabt hat und vor allem zur genaueren 
Analyse vegetativer Erscheinungen bei Neurosen — zum Teil auch 
bei Psychosen — angeregt hat. Aber die scharfe Gegenüberstellung 
dieser zwei Symptomengruppen hat sich doch als Abstraktion er- 
wiesen. Sympathikotonische und vagotonische Erscheinungen 
stellen keine absoluten Gegensätze dar, sie können beim selben 
Individuum nebeneinander vorkommen, so daß man von Ampho- 
tonie, Heterotonie oder Amphotropie gesprochen hat. Auch 
sonst sind die Verhältnisse viel komplizierter als die ursprüngliche 
Aufstellung erwarten ließ. Die für die Vagotonie und Sympathiko- 
tonie als charakteristisch angegebenen Erscheinungen mengen sich 
bei Nervösen nicht nur untereinander, sie sind auch meist nur Teil- 
erscheinungen anderer vegetativer und sonstiger nervöser Störungen, 
so daß es keineswegs angeht, eine eigene Neurose der Vagotonie 
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oder der Sympathikotonie aufstellen zu wollen. Man hat auch 
noch andere vegetative Erscheinungen besonders hervorgehoben, 
so hat z. B. Hamburger bei Kindern einen vasomotorischen Sym- 
ptomenkomplex aufgestellt, der sich im Bereich der Herz- und Ge- 
fäßnerven manifestiert. Paul Löw y hat von vegetativen An- 
fällen gesprochen, denen Reuß solche bei Kindern, und zwar 
vorwiegend vagotonischer Art, an die Seite gestellt hat. Ich be- 
daure, hier auf diese interessanten Fragen nicht näher eingehen 
zu können; sie bedürfen wohl noch weiterer Klärung, bevor wir 
zur Abgrenzung besonderer Formen, sagen wir einer Somato- 
neurose gelangen können. Vorläufig können wir nur sagen, daß 
bei gewissen Neuropathien, durch besondere Umstände bedingt, 
Erscheinungen auf vegetativem Gebiet, die mit den erwähnten noch 
lange nicht erschöpft sind, eine besondere Ausbildung zeigen können. 

Nach dem früher Ausgeführten bilden die vegetativen Er- 
scheinungen einen natürlichen Übergang zu einer weiteren Gruppe 
nervöser Störungen, nämlich jenen, wo endokrine Störungen im 
Vordergrund der Pathogenese stehen, den N europathien auf 
endokriner Grundlage oder Endokrinopathien, von denen 
hier nur die uns besonders interessierenden kurz behandelt werden 
sollen. Voran steht der Morbus Basedowii, früher als Sym- 
pathikusneurose aufgefaßt, später nach Möbius, insbesondere 
auch nach den therapeutischen Erfahrungen von Kocher u. a. 
als klassisches Beispiel einer Erkrankung der endokrinen Drüsen 
geltend, während heute wieder die neurogene Pathogenese gerne 
in den Vordergrund gestellt, eine besondere Konstitution als 
Voraussetzung für das Auftreten der Erkrankung angenommen 
wird. Ich möchte ebenso, wie erst kürzlich Curschmann, trotz 
alledem daran festhalten, daß der Morbus Basedowii unter die 
Endokrinopathien eingereiht werde. Man wird über Fakten, wie 
z. B. den Jodbasedow, d. h. die Provozierung von Basedowerschei- 
nungen durch Verabreichung von Jod, das doch in erster Linie auf 
die Schilddrüse einwirkt, ebenso wenig hinwegkommen, wie über 
die therapeutischen Resultate der Strumektomie oder der Röntgen- 
behandlung des Basedow. Daß die Konstitution dabei eine Rolle 
spielt, daß im Symptomenbilde des Basedow vegetative Erschei- 
nungen so sehr im Vordergrund stehen, daß manches vielleicht ein- 
fach als sympathikotonisch zu bezeichnen ist, all das ist doch 
nur unter dem Gesichtswinkel zu betrachten, daß vegetatives 
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Nervensystem und die endokrinen Organe sich in der mannig- 
fachsten Weise beeinflussen. Aber einen Basedow bekommen wir 
doch erst dann, wenn die Schilddrüse das pathologisch modifizierte, 
Basedow erzeugende Inkret liefert. Außer dem echten Basedow 
haben wir bekanntlich noch eine ganze Reihe von Formes frustes 
von Basedow, Basedowoide nach Stern, die dieser klinisch und 
auch prognostisch vom wirklichen Basedow zu unterscheiden ver- 
suchte, und Basedowoiderscheinungen bei vielen anderen Neuro- 
und Psychopathien. 

Man unterscheidet bekanntlich auch eine sogenannte klimak - 
terische Neurose, charakterisiert durch das Auftreten der Er- 
scheinungen zur Zeit des Zessierens der Menses, in ihrer Erschei- 
nungsweise freilich durchaus nicht einheitlich, zumal mitunter 
auch pluriglanduläre Störungen in Frage stehen. Dazu kommt, 
daß die betroffenen Individuen oft von vornherein disponiert er- 
scheinen und auch schon früher eine Reihe nervöser Störungen 
dargeboten hatten; darum glaube ich nicht, daß es sich hier wirk- 
lich um eine eigene Form von Neuropathie handelt. Was diese Fälle 
immerhin auszeichnet, das ist das Vorwiegen vegetativer Erschei- 
nungen, nach dem wiederholt Ausgeführten leicht verständlich. 

Halford hat bekanntlich auch beim Manne nervöse Erschei- 
nungen auf das Erlöschen der Genitalfunktion zurückführen wollen; 
seitdem hat das Klimakterium virile eine ganze Reihe von 
Bearbeitern gefunden. Nach der Darstellung von Mendel über- 
wiegen vor allem psychische Erscheinungen, vornehmlich depres- 
siven Charakters; die somatischen Störungen entsprechen im all- 
gemeinen dem, was wir bei neurasthenischen, übrigens auch bei 
depressiven Zuständen anderer Art sehen. Der Verlauf ist ein 
subakuter, die Fälle gehen meist in Heilung oder Besserung über. 
Mendel hält den pathogenetischen Einfluß der Keimdrüsen, wahr- 
scheinlich auch anderer inkretorischer Organe, für sicher, wiewohl 
auch psychische Faktoren mitwirken sollen. Selbstverständlich 
habe auch ich einschlägige Fälle gesehen, kann mich aber des Ver- 
dachtes nicht erwehren, daß es sich in manchen solchen Fällen — 
nicht in allen — vielleicht doch nur um leichte Depressionszustände, 
die in die Gruppe der Zyklothymien gehören, handelt. Das soll 
nicht ausschließen, daß etwa das Versiegen der Keimdrüsentätig- 
keit den einzelnen Anfall auslöst, wie wir dies ja auch sonst von 
anderen Schädlichkeiten kennen. | 
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Zu den Endokrinopathien können wir auch die Tetanie rech- 
nen; für die parathyreoprive Tetanie ist das wohl sicher, für andere 
Fälle mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen. Bekanntlich 
wird die Parathyreoidea vielfach als Entgiftungsorgan genommen; 
sichergestellt ist auch die Beeinflussung des Kalkstoffwechsels 
durch die Parathyreoidea, wichtig wegen des Einflusses des Kal- 
ziums auf die Erregbarkeit der Nerven. Neuerdings werden viel- 
fach auch Verschiebungen des Säure-Basen-Gleichgewichtes bei der 
Tetanie studiert, und auch die neueste Phase der Tetaniestudien, 
die Hyperventilationstetanie, rekurriert auf die Alkalose des Blutes 
als pathogenetischen Faktor. 

Es genügt schlreßlich, mit einem Wort auf den Morbus Addi- 
son hinzuweisen, in dessen Symptomenbild eine ganze Reihe von 
nervösen Störungen sich findet, die vielleicht eine Brücke zu 
manchem, was wir bei Neurosen finden, bilden. 

Während wir uns bisher auf halbwegs gesichertem Boden be- 
wegten, bleibt uns nunmehr noch die größere Zahl von Neuro- 
pathen zu besprechen übrig, die eigentlich den Kernpunkt der 
Neurosenfrage bilden, leider auch am strittigsten sind. Man kann 
zunächst ohne allzu große Schwierigkeiten eine Gruppe absondern, 
in deren Pathogenese psychische Momente zweifellos im Vorder- 
grunde stehen; wir wollen sie als Neuropathien psychischer 
Genese, als Psychogenien bezeichnen. 

Da, wie schon erwähnt, der Herr Korreferent gerade diese Seite 
unseres Themas ausführlicher behandeln will, kann ich mich hier 
kurz fassen und mich mit einigen Andeutungen begnügen. Speziell 
kann ich die Bedeutung der Psychoanalyse nicht so eingehend 
behandeln, als es notwendig wäre; das würde ein eigenes Referat 
erfordern. 

Als Grundlage für das Auftreten dieser Neuropathien wird 
ziemlich allgemein eine besondere neuropsychopathischeKon- 
stitution angenommen, d. h. die Individuen, die an solchen 
Neurosen erkranken, sind schon vorher vermöge ihrer eigentüm- 
lichen Beschaffenheit, die im übrigen nicht immer die gleiche ist, 
zum Auftreten derselben disponiert; zum Manifestwerden der Er- 
scheinungen aber bedarf es meist noch der Einwirkung bestimmter 
Schädlichkeiten, psychischer Traumen in weiterem Sinn. 

Es gab eine Zeit, wo man mit der Annahme oder dem Nach- 
weis einer mehr minder ausgesprochenen hereditären Belastung 
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alles getan zu haben glaubte. Heute wissen wir, daß damit zunächst 
wenig gewonnen ist, abgesehen davon, daß die Neurosen mit wenigen 
Ausnahmen — als solche sei z. B. die Migräne genannt — nicht 
zu den hereditären Krankheiten im strengen Sinne gehören. Für 
uns wichtig ist eine mitunter familiäre, gleichgerichtete Charakter- 
und Temperamentsveranlagung, die sich im Leben, aber auch in 
der Neurose geltend macht. Übrigens spielen hier außer der Ver- 
anlagung noch andere Momente mit, speziell das Milieu, in dem die 
Kinder heranwachsen. Unglückliche Kindheitserinnerungen, 
schlechte, ungerechte Behandlung von seiten der Eltern, ein un- 
glückliches Eheleben der Eltern, Vater- oder Mutter-Bindung, 
können, wie ich mich oft genug überzeugen konnte, bisweilen von 
ausschlaggebender Bedeutung für die Entwicklung des Charakters, 
für die Einstellung der Kranken zum Leben, für eine Neigung zu 
dauernder Depression sein. Dieses Moment hat bekanntlich in der 
Psychoanalyse eine weitgehende Verwertung gefunden, ich erinnere 

“an Adlers ‚‚nervösen Charakter“, an den auf das Minderwertig- 
keitsgefühl reaktiv erfolgenden ‚‚männlichen Protest‘‘; noch weiter 
geht bekanntlich die Freudsche Richtung, deren Anschauungen 
Ihnen ja bekannt sind. Selbst wenn wir der Vater- oder Mutter- 
Bindung einen sexuellen, erotischen Beigeschmack nicht absprechen 
wollen, wird man die Bedeutung dieses Umstandes als pathogene- 
tischen Faktors doch nicht für ausschlaggebend anerkennen können. 
Hier spielt ja noch vieles andere mit, was für die Charakter- und 
Gemütsentwicklung Wichtigkeit hat. 

Im wesentlichen lassen sich die Anschauungen der Mehrzahl 
der Autoren über das Wesen der neuropsychopathischen Konsti- 
tution dahin zusammenfassen, daß es sich um Störungen und 
Hemmungen in der Entwicklung der psychischen Funk- 
tionen handelt, derzufolge die sonst durch übergeordnete, regu- 
lierende Faktoren gehemmten, primitiven, instinktiven Regungen 
die Oberhand gewinnen. Im Detail, für die einzelnen Neurose- 
formen, übrigens auch bei den verschiedenen Autoren ist die Dar- 
stellung freilich eine verschiedene, worüber erst kürzlich Storch 
eine lehrreiche Zusammenstellung gegeben hat. 

Entwicklungsstörungen, freilich in anderem Sinne, liegen be- 
kanntlich auch der ganz auf das Sexuelle eingestellten Lehre 
Freuds zugrunde. Alles ist hier auf die Libido und den Lust- 
gewinn eingestellt, alle Konflikte haben sexuellen Inhalt, obwohl 
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letzthin bei Freud wieder doch auch andere Möglichkeiten auf- 
kommen. 

Eine spezielle Ausgestaltung haben solche Anschauungen für 
die Hysterie gewonnen, indem man den Hauptakzent auf be- 
stimmte Willensrichtungen gelegt hat. Bonhoeffer, dem 
andere darin folgten, hat das Wesen der Hysterie durch eine Ab- 
= spaltung psychischer Komplexe unter dem Einfluß bestimmter 
Willensrichtungen zu erklären gesucht; das Durchscheinen dieser 
Willensrichtung als Krankheitsdarstellung sei das, was als Hysterie 
imponiere. Kretschmer hat einen der wesentlichen Faktoren 
der Hysterie in der Hypobulik gesucht. Auch bei manchen hyste- 
rischen Einzelerscheinungen wird man mindestens an Mitwirkung 
eines bestimmt gerichteten Willens denken müssen, d. h. einer 
willkürlichen Unterdrückung natürlicher Reaktionen. Ich habe 
schon lange in dem Sinne scherzweise von Scaevolismus gesprochen; 
auch Schuster hat an Mucius Scaevola erinnert. Mit Recht hat 
sich daher Bumke dagegen ausgesprochen, bei der Hysterie alles 
ins Unterbewußtsein zu verlegen. 

Aber ganz verallgemeinern darf man freilich einen solchen 
Standpunkt auch wieder nicht. Wenngleich der hysterische Anfall 
oft genug Zweckanfall ist, um unangenehmen Situationen zu ent- 
gehen, der Wille hier mitspielt, so ist der echte Anfall selbst in seiner 
speziellen Erscheinungsweise wohl nicht gemacht. Kraepelin 
sieht darin das Wiederauftauchen stammesgeschichtlich alter, 
primitiver Schutzmechanismen, Kretschmer spricht von biologi- 
scher Regression. Hier spielt aber ein anderer Faktor in der Hyste- 
rielehre noch wesentlich mit, das ist der Hinweis auf die Bedeutung 
einerminderwertigen,egozentrischenCharakteranlage der 
Hysteriker, am schärfsten und schwärzesten, wie leicht begreiflich, 
von den Psychiatern betont, z. B. von Raimann, Hauptmann, 
Forster u.a. Stransky spricht von Mimikry oder Denktendenzen 
zur Verdeckung der egoistischen Strebungen. 

Meist aber müssen, wie schon erwähnt, noch besondere Um- 
stände, physische Schädlichkeiten oder psychische Traumen 
im weitesten Sinne, einwirken, um die Neurose aktuell werden zu 
lassen. Fraglich ist es andererseits, ob diese — eine besondere 
Intensität vorausgesetzt — an sich genügen, auch ohne besondere 
Disposition eine Neurose hervorzurufen. Das sind Fragen, die 
uns bekanntlich im Kriege vielfach beschäftigt haben. Eine volle 
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Enigung ist, soviel ich ersehe, in dieser Beziehung nicht erzielt 
worden. Aber die Krankheitsbereitschaft im weitesten Maße zu- 
gegeben, haben wir schließlich doch Fälle gesehen, die vorher an- 
scheinend gesund, lange Zeit den schwersten Kriegsanforderungen 
gerecht wurden, um schließlich doch in der einen oder anderen 
Richtung hin der Neurose zu verfallen. Wenn wir nicht noch viel 
mehr Neurosen gesehen haben, so ist das dadurch zu erklären, 
daß eben andere Faktoren, zum großen Teil ideeller Natur, der 
neuroseerzeugenden Wirkung des Krieges entgegengewirkt haben. 

Wie dem auch sei, die Bedeutung solcher auslösender Faktoren, 
vor allem psychischer Natur, für die Entstehung der Neurosen 
ist unzweifelhaft, letzteres in viel größerem Maße, als zunächst 
die Anamnese ergibt. Das gilt vor allem für die Hysterie; hier muß 
das psychische Trauma den Kranken dort getroffen haben, wo er 
es am schwersten empfindet, es sind Schädlichkeiten, die das Ich- 
Zentrum, um einen Schilderschen Ausdruck zu gebrauchen, 
affizieren. Da nun bei vielen Menschen, speziell bei Frauen, das 
Verhältnis zum anderen Geschlecht, die Sexualität im weiteren 
Sinne, im Mittelpunkt der Interessen steht, sind es vor allem 
sexuelle Beziehungen, die für die Auslösung hysterischer Erschei- 
nungen in Betracht kommen. Aber es gibt schließlich auch noch 
andere Interessenkreise, die hysterieauslösend wirken können, das 
haben uns die Kriegserfahrungen zur Evidenz gezeigt. Hier war 
der Kampf zwischen ideellen, überwertigen Vorstellungen und dem 
Selbsterhaltungstrieb, der Selbsterhaltungskomplex nach 
einem treffenden Ausdruck Bonhoeffers, der wirksame Fak- 
tor, d. h. primitive immanente, instinktmäßige Sicherungen des 
Organismus. 

Eine weitere Frage ist: Wie haben wir uns im Einzelfalle die 
Auswirkung solcher aktueller Schädlichkeiten auf die somatische 
Sphäre zu erklären? Denn es ist ja charakteristisch, daß sich bei 
den psychogenen Erkrankungen die psychische Erschütterung 
relativ leicht und in außergewöhnlicher Weise in körperliche 
Symptome umsetzt und fixiert. 

Auch diese Frage hat bekanntlich im Kriege und nachher zu 
den lebhaftesten Auseinandersetzungen geführt, d. h. vor allem 
nach der Richtung, ob solche Schädigungen psychogen oder 
physiogen, physiopathisch wirken. Für letztere Auffassung 
setzte sich Oppenheim mit dem ganzen Gewichte seiner Autorität 
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ein, ihm nahe stehen Babinski u. a. Ich will auf die Gründe, 
die pro und contra angeführt wurden, nicht weiter eingehen, hier 
hat die Majorität gegen Oppenheim entschieden und sich für die 
psychogene Entstehung der Symptome der Kriegshysterie und 
überhaupt der hysterischen Erscheinungen ausgesprochen; auch 
manche neue Bezeichnung und Erklärungsversuche sind wohl 
endgültig wieder verschwunden. 

Im Detail ergeben sich freilich noch mancherlei Möglichkeiten 
und Differenzen in der Auswertung der maßgebenden Faktoren. 
So ist es sicher, daß manche Erscheinungen konservierte 
Schreckwirkungen darstellten, also thymogen nach Levy- 
Suhl. Freilich haben wir ganz ähnliche Erscheinungen auch bei 
Soldaten gesehen, die niemals an der Front waren oder mindestens 
nicht wirklich akuten Schreckwirkungen ausgesetzt waren, wo 
unter anderen auch psychische Infektion eine Rolle gespielt haben 
mag. Bei umschriebenen Störungen können übrigens noch andere 
Faktoren determinierend wirken, z. B. eine schon früher bestandene 
Minderwertigkeit bestimmter Organe und Funktionen nach Adler, 
körperliches Entgegenkommen nach Freud. Selbstverständlich 
hat die Psychoanalyse hier ein weites Feld. für die Auswertung 
ihrer Anschauungen gefunden. Während wir aber uns dem, was 
Breuer und Freud in ihrem bekannten Werke vorgebracht 
haben, in vielen Punkten genähert haben, wird das für die Mehr- 
zahl von uns mit dem, wie heute die Psychoanalyse die Dinge 
auffaßt, nicht möglich sein. 

Aber es gibt — das müssen wir wohl zugeben — immerhin 
offene Punkte, auf die unter anderen Nonne, Wagner-Jauregg 
u. a. hingewiesen haben. Der Umstand, daß manche Symptome 
doch mit relativ großer Häufigkeit wiederkehren, unter anderen 
die sogenannten hysterischen Stigmen, deren Wertung freilich 
heute wesentlich gesunken ist, läßt immerhin die Möglichkeit zu, 
daß auch hier gewisse, vorgebildete Mechanismen vorliegen. In 
diesem Sinne könnte man es werten, daß, während bei der so- 
genannten Neurasthenie auf somatischem Gebiete vegetative 
Symptome überwiegen, bei der Hysterie die Auswirkung ins Soma- 
tische eine gewisse Ähnlichkeit mit organischen Erscheinungen 
hat. Die Franzosen haben die Hysterie als Grand Simulatrice be- 
zeichnet; aber wie jede Simulation ist auch diese Nachahmung nur 
eine grobe. Dazu kommt, daß wir hysterische Erscheinungen nach 
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Traumen, mitunter in einer Gruppierung sehen, wie sie physiologisch 
überhaupt undenkbar sind, z. B. Lähmung und Anästhesie auf der 
Seite des Schädeltraumas, Lähmung der Hand nach Durchschuß 
über dem Handgelenk. Hier spielen andere Faktoren die Haupt- 
rolle, Suggestivwirkungen, Fremd- und Eigensuggestion, auf die 
Babinski bekanntlich seine Definition der Hysterie als Pithia - 
tisme, wohl zu einseitig, stützt. Die Empfindung des ‚‚Totseins““ 
der Hand im oben erwähnten Falle — vielleicht Erschütterungs- 
folge — bedingt suggestiv beim Kranken die Lähmung und An- 
ästhesie der Hand — sie gehören ja nach der naiven Anschauung 
zusammen. Man könnte es drastisch ausdrücken, ‚wie sich der 
kleine Moritz die Dinge vorstellt“. Das gehört schon zum Teil 
in das Gebiet dessen, was alsideagen, als durch Vorstellungen be- 
dingt, bezeichnet wurde. Daß diese noch in anderer Richtung als 
„Begehrungsvorstellungen‘, im Kriege vor allem die negative, den 
Krieg los zu sein, mitwirkten, kann als zweifellos gelten, womit dann 
der Weg zur vollbewußten Erzeugung oder wenigstens Fixierung 
von Symptomen gegeben ist oder, einfacher ausgedrückt, zur 
Simulation. Der Krieg und wohl noch mehr die Erfahrungen 
der Nachkriegszeit haben uns gezeigt, daß recht viel simuliert 
wurde, jedenfalls mehr als von manchen Seiten angenommen 
wurde. Freilich ist die Entscheidung, ob Simulation oder nicht, 
oft nicht leicht, wohl weil es Übergänge gibt; es sei nur an die 
geistreiche Antithese von Wagner-Jauregg erinnert, vom „Nicht- 
Können-Wollen“ und vom ‚‚Nicht-Wollen-Können‘“. In dieser 
Beziehung versprechen Versuche Kretschmers, vor allem die 
Experimentaluntersuchungen Löwensteins und seiner Schüler 
neue Ausblicke in das Wesen der hysterischen Störungen. Hier 
sei nur noch betont, daß Löwenstein, ebenso wie Hauptmann 
trotz aller Ähnlichkeiten an der Scheidung von Hysterie und Simu- 
lation festhalten. 

Diese durchaus aphoristischen Bemerkungen über die Hysterie 
abschließend, glaube ich, daß wir im allgemeinen an der Hysterie 
als einer psychogenen Äußerungsform mit einer doch im wesent- 
lichen charakteristischen klinischen Erscheinungsweise, die aus 
einer neuropsychopathischen Konstitution besonderer Art er- 
wächst, festhalten, uns freilich darüber klar sein müssen, daß es 
daneben auch hysterische Reaktionen als ein vorübergehendes 
Ereignis gibt, die durch besondere Umstände, besonders schwere 
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psychische Traumen z. B. ausgelöst und wieder verschwinden, 
bzw. weniger auffälligen Symptomen Platz machen können. 
Noch mehr als bei der Hysterie haben bei den Zwangsvor- 
stellungen und Phobien, die ich nur kurz streifen will, die 
grundlegenden Erscheinungen rein psychisches Gepräge.. Damit 
soll selbstverständlich nicht endgültig eine somatische, vegetative 
Grundlage, speziell für das Hauptsymptom, die Angst, ausge- 
schaltet werden; ich verweise nur auf Oppenheim und Gold- 
steins interessante Ausführungen aus der letzten Zeit. Daß wir 
es hier nicht mit einer Neurose im Sinne einer Krankheitseinheit 
zu tun haben, dagegen spricht, daß wir auch sonst bei Psychosen, 
speziell in der depressiven Phase des manisch-depressiven Irreseins, 
bei der Paranoia und sonst oft ausgesprochene Zwangsvorstellungen 
und Phobien sehen. Für Freud und die Psychoanalytiker ist die 
Quelle der uns jetzt beschäftigenden Erscheinungen, wie der Angst 
überhaupt, selbstverständlich eine sexuelle. Sicher ist, daß Zwangs- 
vorstellungen und Phobien Reaktionen einer besonderen psycho- 
pathischen Konstitution darstellen, von deren Charakteren ich 
vor allem eine gewisse Schwäche der Persönlichkeit, eine Unselb- 
ständigkeit und geringes Selbstvertrauen, hervorheben möchte; 
auch eine gewisse hypochondrische Einstellung, die eine ähnliche 
Quelle, ein mangelndes Gesundheits- und Kraftbewußtsein hat, spielt 
mit. Dazu kommt oft eine ausgesprochen pedantisch-skrupulöse 
Art, die sich nie genug tun kann in der Reinlichkeit, in der Ord- 
nung, in der Kategorisierung und Verarbeitung der Ereignisse. 
Die Zwangsvorstellungen selbst stellen einen Kampf dar gegen 
gewisse Antriebe, die zum Teil noch im Bereiche des Physiologischen 
liegen, in anderen Fällen durch besondere Umstände naheliegend 
und um so gefährlicher dünken. Den psychischen Schwächling, 
der der Zwangsneurotiker ist, beherrscht aber die Befürchtung, 
die Angst, er könnte solchen Antrieben unterliegen. Damit hat 
der Affekt die ihm von allen zugemessene überragende Bedeutung 
in der Pathogenese der Zwangsvorstellungen gewonnen. Bei den 
Phobien wieder sehen wir oft, daß bestimmte Ereignisse die Er- 
scheinungen akut werden lassen, ein Gefühl eines Unwohlseins auf 
der Straße, im Theater löst im Kranken ein schweres Angstgefühl 
aus, das sich nunmehr in seiner Psyche fest verankert und immer 
wieder auftaucht. Hier sind freilich wieder Ansätze einer somatischen 
Genese mancher Fälle gegeben, die erst weiter zu verfolgen wären. 
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Die Zwangsvorstellungen sind bekanntlich lange als Teiler- 
scheinung der Neurasthenie genommen worden, werden auch 
heute noch in den Lehrbüchern oft unter diesem Titel abgehandelt. 
Das führt uns zur letzten Gruppe der Neuropathien, zur Neu- 
rasthenie, eine Bezeichnung, die bekanntlich Beard in die 
Literatur eingeführt und populär gemacht hat. Selbstverständlich 
waren die hierher gehörigen Krankheitsbilder vorher nicht un- 
bekannt gewesen, nur daß sie unter anderer Bezeichnung gingen; 
auch die Hypochondrie der alten Autoren umfaßte im wesent- 
lichen ähnliche Krankheitsbilder. 

Ich habe schon früher gesagt, daß die Neurasthenie meines 
Erachtens eines der allerschwierigsten, ungeklärtesten Kapitel in 
der an Schwierigkeiten gewiß nicht armen Neurosenfrage darstellt. 
Selbst über das, was als Neurasthenie zu bezeichnen wäre, sind 
die Meinungen geteilt. Die einen wollen nur die chronischen, kon- 
stitutionellen Fälle Neurasthenie heißen, während andere diese 
Bezeichnung gerade für die sogenannte Erschöpfungsneurasthenie 
reservieren wollen. Daneben unterscheidet man gelegentlich auch 
noch eine Nervosität, Neuropathie usw. Vielleicht können wir diese 
Schwierigkeiten der Nomenklatur vermeiden, wenn wir zunächst 
von Neuropathien mit asthenischem Charakter sprechen. 
Denn als einer der Grundcharaktere der Neurasthenie wird ziemlich 
allgemein die reizbare Schwäche genommen, ein Ausdruck, der 
sich übrigens schon bei Hasse findet. Nun ist es zweifellos, daß 
bei einer großen Zahl von sogenannten Neurasthenikern die Er- 
scheinungen der ‚reizbaren Schwäche‘, wenn wir darunter die 
Übererregbarkeit und Überempfindlichkeit des Nervensystems, 
die vielen Reizerscheinungen, andererseits das ständige Müdig- 
keitsgefühl, die Ermüdbarkeit verstehen, vorhersehen. Das gilt 
aber vielleicht mehr von den Fällen der nervösen Erschöpfung 
als der sogenannten konstitutionellen Neurasthenie. Aber es ist 
fraglich, ob diese zwei Reihen von Erscheinungen wirklich so enge, 
ich möchte sagen, physiologisch-biologische Beziehungen haben, 
als dies der Auffassung vieler Autoren entspricht. Bei der konsti- 
tutionellen Neursathenie stehen andere Erscheinungen im Vorder- 
grunde, vor allem eine gewisse depressive, meist hypochondrische 
Verstimmung, die Willensschwäche, ein Unvermögen, sich den 
Lebensbedingungen anzupassen, vor allem die Unfähigkeit zu 
intensiver körperlicher, noch mehr geistiger Arbeit. Dazu kommen 
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die vielen somatisch-vegetativen Erscheinungen, unter anderen die 
sogenannten Organneurosen. 

Es hält nun wirklich schwer, all das, was man Neurasthenie 
nennt, heute unter einem Gesichtspunkte aufzufassen; pathogene- 
tisch, zum Teil auch klinisch ist der Umkreis dessen, was unter 
diese Bezeichnung zusammengefaßt wird, zu groß. 

Es sei hier nochmals an die Unterscheidung der chronisch- 
konstitutionellen Neursathenie von der sogenannten Erschöpfungs- 
neurasthenie erinnert, für welch letztere pathogenetisch für wichtig 
erklärt wird, daß die normale Ermüdung sich nicht auswirken kann, 
wodurch die natürliche Erholung gehemmt wird; selbst von Er- 
müdungstoxinen hat man gesprochen. Das geeignetste Testobjekt 
für diese Form stellte selbstverständlich die sogenannte Kriegs- 
neurasthenie dar, wegen der somatischen, noch mehr der psychi- 
schen Erschöpfung, die die Kriegsereignisse bedingten. Wir haben 
genügend solcher Fälle gesehen und haben in den reinen Fällen, 
die freilich selten waren, auch ein relativ rasches Abklingen der 
Erscheinungen beobachtet. Aber die Mehrzahl der Fälle der Art 
waren zweifellos chronisch-konstitutionelle Neurastheniker, die 
höchstens infolge der Kriegsstrapazen eine Verschlechterung ihres 
Zustandes erfuhren. Andere solche Neurastheniker versagten von 
vornherein, oft ohne daß je an sie besondere Anforderungen ge- 
stellt worden wären. 

Geklärt sind freilich die Beziehungen der Erschöpfungsneur- 
asthenie zur konstitutionellen Form noch lange nicht; noch weniger 
läßt sich das von der Hauptfrage behaupten, ob wir nämlich für 
die Neurasthenie wirklich eine psychogene Grundlage festhalten 
können oder ob hier Momente somatischer Art maßgebend sind. 
Ich habe früher das Pro, noch mehr das Kontra kurz auseinander- 
gesetzt. Unter anderem möchte ich noch darauf hinweisen, daß 
organische Hirnprozesse im Vorstadium der Entwicklung, z. B. 
die progressive Paralyse und verschiedene andere nicht selten 
ausgesprochen neurasthenische Bilder darbieten können. Dazu 
kommen neuerdings solche Fälle nach Abklingen der akuten Er- 
scheinungen der Encephalitis lethargica, mit ein Beweis dafür, 
daß auch organische Schädigungen des Gehirns neurasthenische 
Bilder auslösen können. Andererseits ist nochmals an die vegeta- 
tiven Neuropathien, an die leichten Fälle von Zyklothymie zu er- 
innern, die so oft als Neurasthenie genommen werden, ebenso an 


56 0. BUMKE 


neurasthenische Zustände bei körperlichen Erkrankungen, unter 
anderen bei der Tuberkulose. 

Eine Entscheidung nach der einen oder anderen Richtung, 
psychogen oder somatogen, zu treffen, wage ich nicht, sie dürfte 
auch vielleicht nicht für alle Fälle gleich ausfallen. Vorläufig wird 
es mehr Sache der persönlichen Einstellung zu dem aufgeworfenen 
Problem sein, ob bzw. in welchem Umfange sich der einzelne 
für die eine oder andere Alternative entscheiden wird. 

Meine Damen und Herren! Ich bin am Ende meiner Aus- 
führungen. Ich weiß sehr wohl, wie große Lücken und Schwächen 
dieselben aufweisen, vor allem nach der Richtung, daß ich mehr 
historisch-kritisch vorgegangen bin, keine wirkliche Synthese 
bringen konnte, zu viele Fragen offen lassen mußte.. Das ist gewiß 
ein berechtigter Vorwurf. Aber wenn ich es recht bedenke, hieß 
die mir gestellte Aufgabe Revision, nicht Lösung der 
Neurosenfrage. Ersteres, d. h. eine neuerliche Betrachtung und 
Erörterung des Themas habe ich wohl versucht, letzteres halte 
ich für jetzt und für die nächste Zeit für unmöglich. Wir stehen 
meines Erachtens noch lange nicht am Ende des Studiums der 
Neurosen, zumal sich uns heute viele neue Möglichkeiten und Wege 
dazu eröffnen. Aber vielleicht ergibt sich aus unseren heutigen 
Erörterungen doch ein Bodensatz, der als Ausgangspunkt für 
spätere Arbeiten dienen kann, die der Wahrheit näherkommen 
werden, als es uns heute möglich ist. 


Zweiter Berichterstatter: Herr Oswald Bumke (München): 


Meine Herren! Sie haben eine Aussprache über die Revision 
der Neurosenfrage gewünscht. Ich glaube, die erste Voraussetzung 
für eine Verständigung über dieses Problem müßte eine gewisse 
Klarheit darüber sein, was das Wort Neurose früher bedeutet 
hat und was es heute bedeutet. Keiner von uns wird den weiteren 
Gang einer Forschung durch Majoritätsbeschlüsse festlegen wollen, 
und was vr hoffen dürfen, ist lediglich: aus der bisherigen ge- 
schichtlichen ' Entwicklung Schlüsse auf die Richtung zu ziehen, 
die die Neurosenlehre in Zukunft voraussichtlich einschlagen wird. 

Das Wort Neurose soll zuerst Ende des 18. Jahrhunderts von 
dem Schotten Cullen gebraucht worden sein. Es besaß zunächst 
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offenbar durchaus keinen eng umschriebenen Sinn. Auf alle mög- 
lichen Nervenleiden, ja auf die allermeisten neurologischen Sym- 
ptome finden wir es angewandt, ohne daß die Frage nach der patho- 
logischen Anatomie, nach der körperlichen oder seelischen Bedingt- 
heit überhaupt aufgetaucht wäre. Moritz Heinrich Romberg 
z. B. hat (1840 und 1846) schlechthin alle Erkrankungen der peri- 
pheren Nerven, des Rückenmarks und des Gehirns Motilitäts- oder 
Sensibilitätsneurosen genannt, so daß nicht nur alle Formen von 
(peripherer, spinaler und zerebraler) Lähmung, sondern auch die 
Tabes und die Paralyse unter diese Bezeichnungen fielen. 

Immerhin wurde zu Rombergs Zeiten der Begriff der Neu- 
rosen dadurch schon etwas eingeengt, daß manche Ärzte unter 
ihnen nur noch die Reflexneurosen verstanden. Wir kennen 
diese Reflexneurosen ja noch aus gewissen Zugeständnissen, die 
Ihnen von Oppenheim in der Behandlung der Kriegsneurosen 
gemacht worden sind, aber im ganzen gibt es, wenn wir von Bossis 
Albernheiten absehen, heute lediglich in der Reflexepilepsie 
einen einzigen, ziemlich harmlosen und wenig lebensfähigen Enkel. 
Was man vor fünfzig Jahren in dieser Hinsicht für möglich ge- 
halten hat, sah bedenklicher aus. Wieder einmal hatte man, wie 
einst Hippokrates, die Hysterie mit den Geschlechtsorganen 
in Verbindung gebracht, diesmal aber diese Beziehung in die damals 
neueste Tracht der Reflexlehre von M. Hall und Ch. Bell zu 
kleiden versucht. Ich selbst habe in Freiburg noch mehrere Frauen 
gesehen, die durch Alfred Hegar dieser Lehre wegen ihrer Eier- 
stöcke beraubt worden waren. 

Seither ist es dann freilich den Reflexneurosen selber recht 
schlecht gegangen. Aber sie waren noch nicht zu Grabe getragen, 
da hatte das Wort Neurose schon einen neuen Inhalt bekommen. 
Wie überall in der Medizin seit Virchow war man in der zweiten 
Hälfte des vorigen Jahrhunderts auch in unserem Fache bemüht, 
für jedes Leiden eine pathologisch-anatomische Grundlage zu fin- 
den, und da das natürlich nicht gleich restlos gelang, so entstand 
das Bedürfnis nach einem Wort, das den weißen Stellen der neuro- 
logischen Landkarte, den ‚funktionellen‘ Krankheiten, entsprach. 
Etwa von den siebziger Jahren an hießen Neurosen nervöse Stö- 
rungen mit noch nicht bekannter pathologischer Anatomie. 

Dieses unser Nichtwissen war damals bekanntlich recht groß. 
Noch in Erbs Darstellung der Nervenkrankheiten in Ziemssens 
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Handbuch vom Jahre 1874 sind 520 Seiten den Neurosen allein 
der peripheren Nerven und nur 33 Seiten ihren anatomischen Er- 
krankungen gewidmet. Außerdem wurden in demselben Werk 
nicht bloß die Hysterie und gewisse vasomotorisch-trophische 
Störungen, sondern auch Epilepsie, Tetanus, Katalepsie, Tremor, 
Paralysis agitans und die Chorea zu den Neurosen gerechnet. 
Inzwischen — Herr Kollege Redlich hat das ja heute noch 
einmal auseinandergesetzt — ist freilich eine große Anzahl von 
diesen Leiden in das Lager der organischen Erkrankungen über- 
getreten, und jedem von uns ist es klar, daß wir über die körper- 
lichen Grundlagen der Epilepsie z. B., der Paralysis agitans und 
der verschiedenen Choreaformen noch sehr viel hinzulernen werden. 
Aber gibt es nicht noch Neurosen in einem ganz anderen Sinn? 
Wie ist es denn mit den Psychoneurosen? 

Dies ist das Problem, dessen Behandlung nach der Verabredung 
der Referenten mir überlassen sein sollte, ein Problem, das wir 
zwar nicht lösen werden, mit dem wir uns aber auseinandersetzen 
müssen. Es besitzt einen Januskopf: nach rückwärts blickt es auf 
die pathologische Anatomie; uns selbst weist es auf die 
Psychologie. 

Erb hatte 1874 erklärt, daß beide Gruppen von Nervenkrank- 
heiten (die organische und die funktionelle) in mannigfacher Weise 
und ohne scharfe Grenzen ineinander übergingen, und daß die 
Zukunft uns ihrer Verschmelzung immer näher führen, d. h. als 
die Grundlage auch der funktionellen Störungen bestimmte, 
wenn auch noch so feine anatomische Veränderungen kennen 
lehren würde. Das erinnert an gewisse Formulierungen, die Oppen- 
heim während des Krieges seiner Lehre von den traumatischen 
Neurosen gegeben hat; es erinnert aber zugleich an manche Ver- 
suche noch der allerletzten Zeit, auch die Psychoneurosen auf 
greifbare anatomische Verhältnisse zu beziehen. 

Zugleich hat sich aber in zunehmendem Maße eine psychologi- 
sche Betrachtung dieser Neurosen durchgesetzt. Schon früh, bei 
Sydenham, Ende des 18. Jahrhunderts, finden sich Andeutungen 
davon. Schärfer und systematischer hat die seelische Bedingtheit 
mancher nervöser Störungen Briquet (1859) betont, dessen Auf- 
fassungen dann in der zweiten Hälfte des vorigen Jahrhunderts 
von Charcot, Janet, Liebeaut, Bernheim und Forel, von 
Hasse, Liebermeister, Strümpell, Moebius, Westphalund 
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Binswanger übernommen und fortentwickelt worden sind. Auch 
Oppenheim, der den meisten von uns vom Kriege her als scharfer 
Verfechter eines rein somatologischen Standpunktes erscheint, 
hat 1889 für die Entstehung der traumatischen Neurosen in erster 
Linie den Schreck, die gemütliche Erschütterung verantwortlich 
gemacht. ‚Die Verletzung‘‘, hieß es damals, ‚schafft also direkte 
Folgezustände, die aber in der Regel keine wesentliche Bedeutung 
gewinnen würden, wenn nicht die krankhaft alterierte 
Psyche in ihrer abnormen Reaktion auf diese körper- 
lichen Beschwerden die dauernde Krankheit schüfe.“ 
Aber nun kommt das Merkwürdige. Derselbe Autor hat von 
denselben Krankheiten während des Krieges gemeint, daß ‚‚der 
mechanische Insult des Vorbeisausens der Geschosse‘, „auch ohne 
eine Verletzung zu setzen, organische Veränderungen am Nerven- 
apparat erzeuge‘“, und daß bei peripheren Nervenverletzungen ‚‚der 
sensible Reiz als Erschütterungswelle ins Gehirn dringe und dort 
jene Veränderungen‘ hervorriefe, die in den nervösen Allgemein- 
symptomen ihren Ausdruck fänden. Gewiß hat Oppenheim 
im weiteren Verlauf des Krieges diese Ansicht in immer neuen 
Wendungen abgeschwächt und schließlich von einer Verlagerung 
feinster Elemente, von einer Sperrung von Bahnen, einer Zerreißung 
von Zusammenhängen, einer Diaschisis, kurz von allen möglichen 
Vorgängen gesprochen, die zwar dem Auge des Mikroskopikers 
entgehen würden und die auch keine definitive Zerstörung irgend- 
eines Nervengebildes darstellten, die aber auf jeden Fall Leitungs- 
hindernisse für die motorischen sowohl wie für die sensiblen Im- 
pulse schüfen. Er hat daneben immer auch noch die seelische 
Schädigung, Gemütsbewegungen und Erwartungsvorstellungen zur 
Erklärung mancher Krankheitsbilder herangezogen; aber das 
Entscheidende ist: ihm ist niemals zum Bewußtsein gekommen, 
daß man nicht denselben Zustand auf erworbene organische Ver- 
änderungen beziehen und gleichzeitig aus (ursprünglich normal-) 
psychologischen Voraussetzungen ableiten kann. Das läßt sich 
nur historisch verstehen. In Oppenheims Jugend sagte man 
überall und immer Gehirn, wenn man die Seele des Neurotikers 
meinte, und immer ließ man, wie Gowers z. B., die zerebralen 
Funktionen aus dem Gleichgewicht kommen, wenn sich der Kranke 
innerlich oder äußerlich unsicher zeigte. Es war dies einfach die 
Sprache der Zeit, aber es war auch die einzige Flagge, unter der sich 
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damals in medizinische Abhandlungen psychologische Betrachtun- 
gen einschmuggeln ließen. 

Im ganzen schien die psychologische Struktur vieler Neurosen 
schon in der zweiten Hälfte der siebziger Jahre in dem Maße ge- 
sichert zu sein, daß man nicht mehr über sie, sondern nur noch 
darüber stritt, ob die Pariser Schule unter Charcot oder die 
Nancyer unter Bernheim dem Wesen der Hysterie besser gerecht 
werden könne. Da trat 1880 Beard mit seiner Neurasthenie 
auf den Plan. Mit einem Schlage gelangte die somatologische Be- 
trachtungsweise wieder zur Herrschaft — es gibt wohl keinen 
zweiten Fall in der Geschichte der Medizin, in dem ein bloßes 
Wort so große wissenschaftliche Wirkungen und zugleich den An- 
schein so vieler neuer Erkrankungen herbeigeführt hat. In Wirk- 
lichkeit entstanden natürlich auch diesmal die Krankheiten nicht, 
weil die Nöte einer überhasteten Zeit auf eine kurze klinische 
Formel gebracht worden waren. Diese Krankheiten waren immer 
schon da; man hatte sie nur mit anderen Augen gesehen. Den 
Grund jedoch, warum nun auf einmal alle Welt neurasthenisch 
sein wollte, hat wohl Monakow richtig erkannt: hier wurden 
subjektive nervöse Beschwerden mit einer objektiven körperlichen 
Störung erklärt und damit jeder moralischen Betrachtung entzogen. 
Das hat zweifellos auf viele Kranke als eine wesentliche Entlastung 
gewirkt. Man hätte sie ihnen gönnen dürfen; eine andere Form 
der Propaganda jedoch, die törichten Worte: ‚Die Neurastheniker 
sind das Salz der Erde‘ und ‚‚Nur die Neurastheniker leisten etwas‘ 
brauchen wir ihren Urhebern darum noch nicht zu verzeihen. 

Beards Neurasthenie, eine im wesentlichen somatisch bedingte 
reizbare Schwäche des nervösen Zentralorgans, hat eine Zeitlang 
alles in sich aufgesogen, was bis dahin an funktionell nervösen 
Störungen bekannt geworden war. Aber, was schlimmer ist, die 
Behauptung, in der technischen Entwicklung, in dem Anwachsen 
der Großstädte, in der Veränderung des Lebenstempos, in dem 
verschärften Kampf ums Dasein sei die alleinige Ursache dieser 
angeblich neuen Krankheit zu suchen, diese Behauptung hat 
vorübergehend alles verschüttet, was über Konstitution und Ver- 
erbung, über die seelische Verursachung und die feinere Struktur 
psychisch abnormer Persönlichkeiten und was schließlich über die 
Psychotherapie der funktionellen Neurosen an Kenntnissen gerade 
damals zu entstehen begann. Dies war die Zeit, in der Paul 
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Dubois das bittere Wort prägen konnte: ‚Zwischen Medizin und 
Tierarzneikunde besteht nur noch ein Unterschied bezüglich der 
Kundschaft.“ 

Wir wissen, daß die Neurasthenie in der allgemeinen Praxis 
auch heute noch ebenso wirkt, ja, daß sie vielfach nicht bloß alles 
im engeren Sinne Nervöse, sondern auch die meisten leichteren 
Psychosen, die manisch-depressiven sowohl wie die schizophrenen, 
mit einschließt. Aber davon soll hier nicht die Rede sein. In der 
wissenschaftlichen Entwicklung schlug das Pendel doch verhältnis- 
mäßig bald wieder zurück. Namentlich die französischen Forscher 
und mit ihnen Forel, Bleuler und Dubois haben die psychologi- 
sche Auffassung dauernd verteidigt, und 1894 konnte Charcot 
im Vorwort zu einem Buche Janets mit Recht betonen, daß er 
die Hysterie von jeher als eine im wesentlichen geistige Störung 
dargestellt habe. Jetzt schuf Janet seine Psychasthenie; Charcot 
und Raymond unterschieden (1907) die Hysterie, dieHypochondrie 
und die Neurasthenie; Paul Dubois wollte Hypnotismus und 
Suggestion durch seine Perusasionsmethode ersetzen; und zugleich 
eroberten Freuds psychoanalytische Lehren einen beträchtlichen 
Teil zuerst der ärztlichen und dann der nichtärztlichen Welt. 

Immerhin finden wir unter all diesen psychologischen Wellen 
dauernd noch eine somatologische Unterströmung, und auch diese 
müssen wir schon deshalb verfolgen, weil sie schließlich in der 
Gestalt der modernen Konstitutionslehre wieder an die Oberfläche 
gelangt. Wir sahen die Reflexneurosen versinken und fanden an 
ihrer Stelle ziemlich unverbindliche Deklamationen über Gehirn- 
und Nervendynamik — für diese ist die ‚reizbare Schwäche‘ 
natürlich ein unübertreffliches Stich- und Schlagwort gewesen. 
Dann ‚aber kommt die Humoralpathologie wieder hoch, und mit 
ihr wird eine sehr alte Hypothese ans neurologische Ufer gespült: 
Hippokrates hatte die Hysterie auf das Pneuma, auf die Dünste 
zurückgeführt, die vom Uterus zum Gehirn aufsteigen sollten. 
Nun, von Pneuma und Dünsten sprechen wir nicht, wohl aber von 
Hormonen, die die Ovarien entlassen und durch die das nervöse 
Gleichgewicht gestört werden soll — das macht nicht allzu viel 
Unterschied aus. 

Hier wollen wir zunächst stehen bleiben. Warum will denn die 
somatologische Betrachtungsweise trotz aller psychologischen Ein- 
stellung so gar nicht verschwinden? Und: können denn somato- 
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logische und psychologische Anschauungen nicht nebeneinander 
bestehen? Ich glaube, sie könnten es schon, aber es ist eine Be- 
dingung dabei: wir müssen dann ganz bestimmte Voraussetzungen 
über das Wesen der funktionellen Störungen machen. 

Nissl hat sich im Jahre 1902 einmal mit Entschiedenheit gegen 
die Psychiater gewandt, die immer wieder erklärten, daß die 
pathologische Anatomie der Neurosen zwar noch nicht bekannt, 
daß sie aber doch vorhanden wäre, und die trotzdem gewisse 
hysterische Zustände psychologisch zu erklären versuchten; er 
selbst hat demgegenüber mit voller Geradlinigkeit die Gleichstellung 
der Hysterie mit der progressiven Paralyse verlangt und für sie 
wie für alle Neurosen schlechthin jede psychologische Erklärung 
verworfen. Nissl hatte damit von seinem Standpunkte aus 
vollkommen Recht. Wenn die Hysterie eine pathologische Anato- 
mie im Sinne der Paralyse besäße, so wäre es töricht, sich über 
ihre Psychologie den Kopf zu zerbrechen. Freilich: „Wenn!“ 
Nicht der Schluß, aber die Voraussetzung war falsch. Richtig 
war, was Hoche in einem Referat über die Differentialdiagnose 
zwischen Epilepsie und Hysterie (in voller Übereinstimmung mit 
Gaupp) fast unmittelbar nach Nissls Vortrag klar ausgedrückt 
hat: daß die Hysterie eine pathologische Anatomie im Sinne der 
Paralyse nicht nur .noch nicht besäße, sondern nicht besitzen 
könne und deshalb niemals besitzen würde. 

Hier bekommt endlich der Begriff der Neurose und mit ihm 
der der funktionellen Krankheiten einen mehr als vorläufigen Sinn. 
Auch das Wort ‚‚funktionell‘‘ war bisher immer nur eine Art von 
Fragezeichen gewesen. Gewiß, an seelische oder nervöse Krank- 
heiten ohne körperliche Korrelate glaubt auch heute kein Mensch!). 
Aber an etwas anderes glauben wir: an gradweise Abweichungen 
nicht sowohl der Struktur als der Funktion des Nervengewebes, 
an rein quantitative Anomalien, die genau so Spielarten der ge- 
sunden physischen Anlage bedeuten, wie ihnen seelisch Varianten 
des normalen psychischen Verhaltens entsprechen. Das ist es, 
was wir unter funktionellen Störungen verstehen, und sie setzen 

1) Ich darf dabei bemerken, daß alle hier angestellten Erwägungen das 
philosophische Leib-Seele-Problem gar nicht berühren. Begreifen würden wir 
den Zusammenhang zwischen psychischen und körperlichen Vorgängen auch 
dann nicht, wenn wir in jedem einzelnen Falle wüßten, was sich auf beiden 


Seiten entspricht. Dieses tatsächliche Wissen allein aber wäre Sache des Medi- 
ziners, alles weitere gehört in die Philosophie. 
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wir auch bei den Psychoneurosen voraus. Es ist klar, worin der 
Unterschied gegenüber den organischen Krankheiten liegt; wenn 
die Spirochäte in das Gehirn einwandert, wenn ein Tumor wächst, 
eine Blutung oder eine von außen kommende Gewalt nervöses Ge- 
webe zerquetscht, immer handelt es sich um einen — psychologisch 
betrachtet — durchaus sinnlosen Vorgang; immer werden die 
natürlichen materiellen Bedingungen des seelischen Lebens von 
Grund auf verändert, und immer ist es, als griffe ein Kind mit 
ungeschickten Händen planlos in das Räderwerk einer Uhr. Das 
pflegt anders zu wirken, als wenn wir selbst nur die Länge des 
Pendels verändern. 

Dies aber ist der Fall der funktionellen Neurosen. Daß auch 
hinter ihnen körperliche Veränderungen, man mag sie sich dyna- 
misch oder chemisch denken, gesucht werden müssen, versteht 
sich für die naturwissenschaftliche Betrachtung von selbst. Aber 
diese Veränderungen können sich von denen, die sich im Gehirn 
auch des gesunden Menschen dauernd abspielen müssen, lediglich 
quantitativ unterscheiden; die Aussichten, sie kennen zu lernen, 
sind also nicht groß. Aber selbst wenn wir sie kennten, unser Recht 
und unsere Pflicht zu einer psychologischen Analyse der ihnen 
entsprechenden Störungen würden dadurch gar nicht berührt — 
genau so, wie auch nach der Entdeckung der Wellenbewegung des 
Lichts und der Funktionen der Netzhaut das Studium der Farben, 
der Farbmischungen und ihres ästhetischen Wertes nach wie vor 
notwendig ist. Aber zwischen beiden Fällen ist noch ein Unter- 
schied. Niemand kann uns hindern, an Stelle einer Farbe eine 
Wellenlänge zu nennen; genau so dürften wir gewisse seelische 
Zustände auf bestimmte Gehirnvorgänge nicht nur beziehen, 
sondern in der wissenschaftlichen Sprache auch durch diese Gehirn- 
vorgänge ersetzen — ja, ich muß wieder ‚wenn‘ sagen: wenn wir 
auch diese Vorgänge kennten. Wir schließen aus bestimmten 
Veränderungen von Lungenschall und Atmungsgeräusch auf uns 
geläufige makroskopische und mikroskopische Bilder. Sind wir 
hinsichtlich der: Neurosen einmal ebenso weit, so braucht niemand 
mehr vom hysterischen Charakter und von einer psychogenen 
Lähmung zu sprechen, ja selbst der Unterschied zwischen einem 
schlafenden und einem wachenden Menschen wird sich dann viel- 
leicht in physikalischen oder chemischen Formeln ausdrücken 
lassen. Aber wir wissen doch in Wirklichkeit von alledem nichts, 
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und solange wir nichts davon wissen, sollte unsere Nomenklatur 
auch nicht mit von der Biologie entlehnten Kulissen Potemkinsche 
Dörfer errichten. Wollen und können wir denn das Studium der 
funktionellen Erkrankungen solange vertagen, bis wir die körper- 
lichen Korrelate der Erregung und der Erschöpfung, der zorn- 
mütigen Gereiztheit und der Angst, des Zwangsdenkens oder der 
sensoriellen Übererregbarkeit — um von Willensschwäche und 
übertriebener Einbildungskraft, von Insuffizienzgefühl und krank- 
haftem Ehrgeiz, von Enttäuschungen in der Ehe und im Beruf 
noch gar nicht zu reden —, bis wir für alles dies die physischen Be- 
dingungen kennen? So müssen wir uns doch wohl an die psychi- 
schen Tatsachen halten; auch bei den Neurosen müssen wir das 
seelische Geschehen aus seinen eigenen Voraussetzungen ableiten, 
in seinen eigenen Erscheinungsformen studieren und in seiner 
eigenen Sprache beschreiben. 

Aber darum brauchen uns nicht alle körperlichen Grundlagen 
dieser Krankheiten dauernd verschlossen zu bleiben. Wir sahen, 
zerebrale Veränderungen werden sich bei ihnen vielleicht niemals 
‚ nachweisen lassen; um so mehr dürfen wir aber von Kretsch mers 
Untersuchungen über Körperbau und Charakter auch für diese 
Konstitutionen erwarten. Dabei werden wir allerdings alle die 
Fälle ausscheiden müssen, die durch eine Keimschädigung, durch 
eine fötale oder endlich durch eine in früher Kindheit überstandene 
Krankheit — ich erinnere an gewisse Folgezustände der Enzephalitis 
bei Kindern — verursacht worden sind. Ergeben sich dann für den 
Rest, d. h. für die auf ererbter Anlage beruhenden Neurosen eines 
Tages wirklich gesetzmäßige Beziehungen zwischen körperlicher und 
seelischer Eigenart, so werden wir selbstverständlich weiter fragen, 
was denn hinter diesen Beziehungen steht. Heute denkt dabei 
natürlich jeder an chemische Zusammenhänge, an Sympathiko- 
und Vagotonie, an endokrine Anomalien. Aber wieder denken 
und reden wir vielmehr davon, als daß wir etwas Sicheres wüßten, 
und da man von Schlagworten nicht satt werden kann, möchte ich 
mir einen Vorschlag erlauben. Goethe hat den Deutschen einmal 
geraten, sich dreißig Jahre lang des Wortes ‚Gemüt‘ zu enthalten. 
Könnten nicht die Neurologie und die Psychiatrie für die Bezeich- 
nungen ‚‚innere Sekretion‘ und ‚Stoffwechselanomalie‘“ eine ähn- 
liche Verabredung treffen, bis uns die physiologische Chemie die 
Möglichkeit gibt, an die Stelle von Worten Tatsachen zu setzen? 
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Ich sage: die Neurologie und die Psychiatrie; denn die Schran- 
ken zwischen Neurosen und Psychosen sind auf diesem funktionellen 
Gebiet schon lange gefallen. Man kann die nervöse oder die 
hysterische Anlage nicht grundsätzlich anders behandeln als die 
paranoiden oder die manisch-depressive Konstitution. Die Er- 
fahrung lehrt, daß sich nicht nur die Symptome in den akuten 
Zustandsbildern, sondern auch diese Anlagen selber innig durch- 
flechten. Daß man aber bei einem bloß Nervösen noch nicht von 
einer Geisteskrankheit im sozialen Sinne sprechen und daß man 
ihn nicht gegen seinen Willen einsperren kann, das ist, abgesehen 
davon, daß beides für manisch-depressive oft genug ebenso gilt, 
für die wissenschaftliche Betrachtung natürlich gar kein Gesichts- 
punkt. 

Damit komme ich zu dem wichtigsten Ergebnis, zu dem die 
Klinik durch die geschichtliche Entwicklung der Neurosenlehre 
geführt worden ist. Was für das Verhältnis von funktionellen 
Neurosen und Psychosen gilt, gilt genau so für die Beziehungen 
der Neurosen sowohl wie dieser Psychosen untereinander. Es gilt 
mit einem Worte für alles, was an nervösen Störungen nicht durch 
grobe Eingriffe in ein früher gesundes Gehirn, sondern auf dem 
Boden einer ererbten Anlage entsteht. Innerhalb des funk- 
tionellen Gebiets müssen wir auf die Aufstellung scharf abge- 
setzter Krankheitsformen, auf ein starres Krankheitssystem 
grundsätzlich und für alle Zukunft verzichten. 

Warum drängen sich uns denn bei der Betrachtung dieser Er- 
krankungen immer wieder psychologische Erklärungen auf? Weil 
sie der Gesundheit wirklich viel näher stehen als etwa der pro- 
gressiven Paralyse, weil sie, bei der Vererbung stets von neuem ge- 
bildet, einfach quantitative Abweichungen vom durchschnittlichen 
seelischen Geschehen bedeuten. In manchen Grenzfällen dieses 
Gebietes läßt sich ja schon die Frage: gesund oder krank? nicht 
entscheiden. Sogar das Symptom sehen wir in seinen letzten und 
feinsten Äußerungen schließlich in der Psychologie des gesunden 
Menschen verschwinden, und so gibt es hier in der Tat, was es auf 
dem organischen Gebiete wenigstens theoretisch nicht geben kann: 
fließende Übergänge in die Gesundheit. Wenn es aber so ist, wenn 
alle diese Konstitutionen und Reaktionen in letzter Linie dem ge- 
meinsamen normalen Boden entstammen, so ist es klar, daß sie 
sich auch gegeneinander nicht scharf absetzen können. Wir dürfen 


Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte. 5 


66 ° O. BUMKE 


doch hier so wenig wie in der Botanik und Zoologie Rücksichten 
der Natur auf unser klassifikatorisches Bedürfnis verlangen. 
Jedenfalls nimmt sie sie nicht, und so entsteht durch lauter sich 
überschneidende Kreise ein uns aus der Biologie längst geläufiges 
Bild: eine unendliche Mannigfaltigkeit, die man nicht einteilen, 
sondern aus der man nur einzelne Typen herausgreifen kann — 
so etwa, wie man auch in der Gesundheitsbreite gewisse Tempera- 
mente gleichfalls als Typen, als Marksteine zur Orientierung, be- 
nutzt. Typen aber bedeuten immer schon eine Abstraktion, aus 
vielen Fällen das arithmetische Mittel. Darum gleicht keine funk- 
tionelle Krankheit der anderen, darum hat jeder Psychopath sein 
besonderes Gesicht, und darum ist es eine Sache der Willkür, ob 
man diese Krankheit oder jene Konstitution so oder anders um- 
reißt. Sogar die einzelnen nervösen Symptome lassen sich scharf 
voneinander nicht trennen und noch weniger auf die verschiedenen 
Krankheiten und Konstitutionen verteilen. 

Es gab einmal eine Krankheit Hysterie, genau so wie eine 
Hypochondrie und Neurasthenie. Sie sind verschwunden; an die 
Stelle der Krankheitseinheit ist das Syndrom und an die der klini- 
schen Systematik ist die Strukturanalyse getreten, die jedes 
Krankheitsbild aus ererbten und erworbenen Ursachen, aus 
Anlage und körperlichen und seelischen Anlässen aufzubauen ver- 
sucht. Das ist reizvoll, aber nicht leicht. Schon die Vererbungs- 
frage sah vor 30 Jahren viel einfacher aus. Damals glaubte man 
entweder an den Polymorphismus — die Nervorsität war noch 
für Moebius die Matrix, aus der alle endogenen Psychosen ent- 
standen — oder an die geradlinige Übertragung der einen oder 


. der anderen Krankheitstendenz; heute sehen wir sich alle mög- 


lichen, gesunden und kranken Anlagen durchflechten und da- 
durch eben jene Mannigfaltigkeit der Konstitutionen entstehen, 
die jeden Versuch einer starren Systematik von vornherein aus- 
sichtslos macht. 

Auch die nach der Geburt wirkenden Ursachen — Milieu und 
Erlebnis, Erziehung, Schicksal, Beruf, Ehe und dergleichen — 
sind nicht weniger schwer auseinanderzulegen; ja selbst das läßt 
sich oft nicht entscheiden, wie groß der Anteil der Anlage und der 
im Leben erworbenen körperlichen oder seelischen Schädlichkeiten 
ist. Selbst die Sonderstellung der neurasthenischen Reak- 
tionen ist so wieder einigermaßen problematisch geworden. Die 
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Neurasthenie sollte, wie gesagt, auf Erschöpfung beruhen, und 
dementsprechend sprechen wir auch heute nur da von einem neur- 
asthenischen Syndrom, wo sich von außen kommende und über 
den Körper gehende Ursachen nachweisen lassen. Es ist natürlich 
bis zu einem gewissen Grade auch immer noch möglich, die so 
bedingten Zustandsbilder — nach einem Typhus oder einer In- 
fluenza z. B. — annähernd rein herauszuschälen. Aber um die 
Anlage kommen wir darum doch nicht herum; denn nicht jeder 
reagiert auf die gleiche Infektion mit gleichen und mit gleich 
schweren nervösen Symptomen. Und das gilt ganz allgemein: 
wenn einer im Schützengraben zu zittern oder im ärztlichen Beruf 
Morphium zu spritzen beginnt, wenn er unter gewissen Verhält- 
nissen zum Trinker wird oder zum Selbstmord gelangt, so wird 
man auch dafür zunächst die von außen kommenden Ursachen 
verantwortlich machen. Die einfache Erwägung jedoch, daß sich 
viele Menschen unter den gleichen Umständen anders, d. h. ge- 
sünder verhalten, zwingt auch hier wieder zu der Annahme auch 
eines konstitutionellen Moments. 

Daß sich dabei das Kräfteverhältnis zwischen Konstitution 
und im Leben erworbener Ursache in jedem Falle verschieden ge- 
staltet, ist ebenso klar, wie daß die erworbenen Schädlichkeiten 
nicht bloß auf seelischem, sondern auch auf körperlichem Gebiete 
gesucht werden müssen. Psychogene Symptome z. B. sind — 
ceteris paribus natürlich — beim Alkoholismus, bei der Paralyse, 
beim Hirntumor, im Klimakterium und bei der senilen Demenz, 
sind nach einer Kohlenstoffvergiftung, einem Erhängungsversuch, 
einem Typhus usf. von jeher häufiger beobachtet worden als bei 
durch äußere Schädlichkeiten nicht geschwächten Personen. Auch 
im Kriege haben neben den seelischen auch körperliche Schädi- 
gungen, wie die von Monat zu Monat schlechter werdende Ernäh- 
rung, die Störungen des Schlafes, die Folgen überstandener In- 
fektionen die Disposition zum Auftreten nervöser Symptome ge- 
steigert. Dabei müssen weder die angeborene noch die erworbene 
Disposition immer den ganzen Körper betreffen. Nervöse Störungen 
aller Art — ich erinnere an die psychogene Blindheit und Taubheit, 
an Aphonie und Stottern, an die Inkontinenz der Blase, an Herz- 
und Magenneurosen — sehen wir bei sonst rüstigen Menschen in 
Organen auftreten, die entweder von Hause aus schwach angelegt 
oder erst während des Lebens geschwächt worden waren. 
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Der Hergang im einzelnen ist bekanntlich nicht immer der 
gleiche. Zuweilen wird die Aufmerksamkeit des Kranken durch 
körperliche Beschwerden auf das geschwächte Organ gelenkt und 
dadurch eine psychogene Überlagerung oder eine spätere Nach- 
ahmung der ursprünglich somatischen Störungen herbeigeführt. 
Oder die Kranken verlieren die Unbefangenheit ihrem Körper 
gegenüber, die insbesondere zum Wiederfinden einer einmal ver- 
loren gegangenen Innervation, zur Beseitigung eines Krampfes, 
zum Unterdrücken eines Reizhustens usf. erforderlich wäre. Aber 
auch das mag vorkommen, was Kretschmer willkürliche Re- 
flexverstärkung genannt hat. Oder gerade das Umgekehrte: daß 
nämlich automatische Vorgänge durch den Wegfall der normalen 
psychischen Regulierung zu einer krankhaften Selbständigkeit 
gelangen. Im ganzen halte ich die Aussichten, uns hier, an der 
Grenze von psychischem und körperlichem Geschehen klare und 
plastische Vorstellungen zu bilden, deshalb nicht für groß, weil 
wir doch über das Zustandekommen schon der einfachsten Will- 
kürbewegung beim Gesunden auch nichts Sicheres wissen. Auf 
dem organischen, auf rein körperlichem Gebiete, bei der Erklärung 
der Apraxie oder der sogenannten striären Symptome z. B., liegen 
die Dinge natürlich anders; aber wenn ich meinen rechten Arm 
heben will und er dann wirklich in die Höhe geht — was geschieht 
denn da in meinem Gehirn? Ich weiß, die Pyramidenzellen. Gewiß, 
aber vorher? Auch dem Entschluß und seinem Umsatz in die 
Handlung muß doch physiologisch etwas entsprechen. Darüber 
wissen wir nichts, und doch sind es gerade diese Vorgänge, die bei 
den hysterischen Bewegungsstörungen, sie mögen in Hyper- oder 
in Akinesen bestehen, irgendwie verändert gedacht werden müssen. 

Um so notwendiger wird immer die psychologische Frage bleiben, 
wie ein Mensch dazu gelangt, gewisse Mechanismen, die bei ihm, 
bei vielen oder bei allen Leuten bereit liegen, in Anspruch zu 
nehmen. Die Zeiten, in denen man sich bei der Diagnose einer 
hysterischen Lähmung oder einer nervösen Tachykardie beruhigte, 
sind nun einmal vorbei. Aber auch die sind vorüber, in denen ein 
Fall für aufgeklärt galt, wenn sich eine bestimmte nervöse Kon- 
stitution nachweisen ließ. Jetzt wollen wir außer der Konstitution 
auch die seelischen Zusammenhänge kennen lernen, die diesmal 
die von uns gefundenen Syndrome ausgelöst haben. Das ist unser 
aller gemeinsames Ziel, unsere Schulen mögen noch so weit aus- 
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einander liegen und sich noch so bitter befehden. Ich persönlich 
bin dabei der ketzerischen Meinung, daß sich keine von diesen 
Schulen im Besitze des allein echten Ringes befindet. Weder 
Strümpells Begehrungsvorstellungen, noch das Machtbedürfnis 
der Adlerschen Individualpsychologie oder der sexuelle Komplex 
der Psychoanalyse werden allen nervösen Persönlichkeiten und 
allen nervösen Zuständen gerecht, und bei aller Bewunderung 
für den von Klages aufgestellten Entwurf einer Charaktero- 
logie glaube ich auch das nicht, daß sich von ihm aus alle psycho- 
pathologischen Entwicklungen ableiten lassen. Aber ich kann 
das auch gar nicht bedauern. Es muß schrecklich langweilig sein, 
nervöse Menschen zu analysieren, wenn man schließlich doch 
immer beim Phallus- oder einem ähnlichen Schulsymbol endet. 
Was ich an der Psychoanalyse bekämpfe — Sie werden es mir nicht 
übelnehmen, wenn ich heute nicht wieder ausführlich auf sie zu 
sprechen komme, und außerdem wird das auch sicher von anderen 
Seiten geschehen — das ist viel weniger die Überschätzung der 
sexuellen Motive als ihr naiver Anspruch, alles zu erklären und zu- 
gleich unfehlbar zu sein —, daher die Mißachtung der Logik, daher 
die dauernde Verwechslung von bloß möglichen mit bewiesenen 
Zusammenhängen, daher das Arbeiten mit verschwommenen und 
unklaren Begriffen und daher endlich jene Dialektik, die sich in 
letzter Linie immer nur auf das eigene, rein subjektive Fühlen 
beruft. Die Sexualität ist von den menschlichen Eigenschaften 
noch längst nicht die schlimmste, und wenn ihre Rolle im Leben 
wirklich noch größer wäre, als sie uns allen erscheint, so würden 
wir uns damit ruhig abfinden können. Was ich jedoch bekämpfe, 
das ist der Mangel an Klarheit, das ist ein neuer Versuch, uns 
über unser Wissen sowohl wie über unser Nichtwissen durch Worte 
zu täuschen; was ich bekämpfe, das ist das Unterbewußtsein - - 
also wieder ein Mythos. 

Auch hier möchte ich Sie nicht dadurch langweilen, daß ich 
meine Ansichten noch einmal ausführlich entwickle. Ich habe 
niemals das Unbewußte als solches bestritten und weiß genau, 
. daß alles Psychische aus diesem Unbewußten (das wir uns natür- 
lich physisch denken) nicht bloß immer wieder entsteht, sondern 
daß es auch immer wieder in ihm versinkt. Auch das leugne ich 
nicht, daß seelische Zusammenhänge gewöhnlich nicht so sind, wie 
es gesunde und kranke Menschen sich und anderen einzureden 
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versuchen. An eine Unterseele aber, die denkt und fühlt wie wir 
selber, die haßt und liebt, begehrt und ablehnt, die vor allem aber 
immer geil ist, an diese Unterseele, von der nicht wir, sondern nur 
die Psychoanalytiker wissen, und die so durch ihr bloßes Vorhan- 
densein das Oberbewußtsein unverantwortlich macht, an die 
glaube ich freilich nicht, und wenn man mir vollends noch sagt, 
dieses ganze verwickelte, hinterhältige und egostische unbewußte 
Geschehen sei, und zwar nicht bloß beim Gesunden (bei ihm ist 
das eine Tautologie), sondern beim Paralytiker auch, mit gewissen 
Hirnmechanismen identisch, dann wird mein intellektuelles Un- 
behagen so groß, daß ich etwas ganz Schreckliches fürchte, nämlich 
selbst Gegenstand der Psychoanalyse zu werden. 

Damit bin ich am Ende. Ich kann unmöglich das ganze Thema 
erschöpfen, und ich darf es um so weniger, als der Begriff, über den 
ich sprechen wollte, uns während dieses Referates längst zwischen 
den Händen zerronnen ist. Psychoneurosen gibt es schon 
lange nicht mehr. Sie sind aufgegangen in den nervösen 
Reaktionen und Konstitutionen, in den Psychopatbhien 
und den funktionellen Psychosen. So würden wir das Wort 
heute sicherlich nicht mehr erfinden, wenn es nicht längst einge- 
führt wäre. Da es eingeführt ist, wage ich freilich auch nicht, für 
seinen Tod zu plädieren. Das nützt erfahrungsgemäß nichts. Das 
Wort Hysterie allein ist wohl noch häufiger umgebracht worden 
als selbst die Psychoanalyse und doch wird es sicher länger leben 
als wir alle zusammen. Die Bezeichnung Neurose behält ja auch 
insofern immer noch eine gewisse Bedeutung, als sich hier oft see- 
lische und körperliche Störungen ziemlich unentwirrbar ver- 
mischen — wir wollen uns nur darüber klar sein, daß das bei den 
manisch-depressiven Psychosen ebenso liegt. 

Die geschichtliche Entwicklung hat aus einem ursprünglich 
rein somatologisch gedachten Begriff schließlich einen in der Haupt- 
sache psychologischen gemacht. Für meine Betrachtung ist das 
ein Fortschritt, der sich übrigens auch praktisch schon auszuwirken 
beginnt. Wie hätte man von Oppenheims Standpunkte aus der 
Kriegsneurosen Herr werden sollen? Und wie dürften wir heute 
daran denken, durch eine Änderung unserer sozialen Gesetzgebung 
den Unfallneurotiker unmöglich zu machen, wenn wir nicht zuvor 
die traumatische Neurose abgeschafft hätten? Was aber im großen 
gilt, gilt auch für den einzelnen Fall und für die tägliche Praxis: 
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jede wirksame Behandlung aller dieser Krankheiten setzt zunächst 
ein weitgehendes psychologisches Verständnis voraus. 

Wenn wir so auf die Geschichte der Neurosenlehre mit einer 
gewissen Befriedigung blicken, so dürfen wir zum Schluß viel- 
leicht auch das zu ihren Gunsten betonen, daß gerade diese Ent- 
wicklung eine immer engere Verbindung der heute hier vereinigten 
Fächer, der Neurologie und Psychiatrie, herbeigeführt hat. 


Es folgen die Vorträge: 


1. Herr Hans Curschmann (Rostock): 
| Zur Frage der Organneurosen. 

Mit Recht haben M. Lewandowsky und R. Hirschfeld bei 
der Besprechung der nervösen Organstörungen ‚dies große Gebiet 
für außerordentlich schwierig und zum Teil ganz unsicher und 
hypothetisch‘“ erklärt, insbesondere hielten sie die Entscheidung, 
ob der einzelne Fall eine Organneurose psychogen sei oder nicht, 
für sehr unsicher. 

Der Begriff und die Abgrenzung einer ‚‚Organneurose‘ im Sinne 
von Ad. Schmidt sind ohne Zweifel auch deshalb so schwierig, 
weil ihre Feststellung nicht allein Sache des Nervenarztes, sondern 
oft das Produkt seiner genauesten Zusammenarbeit mit Internen, 
insbesondere Stoffwechseluntersuchern, Röntgenologen, Urologen 
usw. sein wird. Ja, es gibt Fälle, in denen erst die anatomische 
Untersuchung die strittige Frage ‚Organneurose‘“ oder grob organi- 
sche bedingte Störung der Innervation, lösen kann; ich verweise 
bereits vorgreifend auf das Beispiel des lange als reine Organneurose 
betrachteten Cardiospasmus (mit und ohne gleichförmige Dilatation 
der Speiseröhre), bei dem Fr. Kraus in einem Falle eine Vagus- 
neuritis histologisch nach wies. 

Die ganze Fragestellung, in der noch M. Lewandowsky und 
R. Hirschfeld sich bewegten, hat sich nun insofern verschoben, 
als wir heute nicht mehr fragen dürfen, ob der einzelne Fall einer 
Organneurose psychogen sei oder nicht. Wir werden vielmehr 
sehen, daß es unter den Organneurosen und den einzelnen nervösen 
Organreaktionen, auch den ‚pathologischen Bedingungsreflexen‘““, 
kaum welche gibt, die nicht allein ‚‚spontan‘‘ ohne bewußte (und 
‘wahrscheinlich auch ohne unterbewußte) seelische Einwirkung, 
sondern auch psychogen entstehen. 
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Objekte und Produzenten der Organneurose sind vor allem 
Organe, die der vegetativen (sympathisch - parasympathischen) 
Innervation unterliegen: Herz und Gefäße, Verdauungssystem, 
Atmungsapparat, Niere, Blase, Genitale, Haut usw.). Wir werden 
nun ärztlich beobachten und vermögen es bisweilen sogar klinisch 
experimentell nachzuahmen, daß Einwirkungen, die im wesentlichen 
das autonome Nervensystem treffen, ganz verschiedener sowohl 
psychischer als körperlicher Natur sein können und doch den 
gleichen Effekt zu erzeugen vermögen. Ich will das an dem Bei- 
spiel des Bronchialasthmas verdeutlichen. Auf Grund neuerer 
(insbesondere psychopathologischer) Forschungen dürfen wir an- 
annehmen, daß das Bronchialasthma — auf einer konstitutionellen 
Anlage basierend — seiner Auslösung und seinem Ablauf nach doch 
als echte Organneurose aufgefaßt werden darf. Es kann nun durch 
die verschiedenartigsten Noxen ausgelöst werden: durch körper- 
lich reflektorische, insbesondere endokrine, klimatische, anaphy- 
laktische, infektiöse und auch rein psychische Einflüsse. Besonders 
bemerkenswert ist folgendes: englische, amerikanische und ita- 
lienische Autoren haben durch Hautimpfungen festgestellt, daß 
bis 90 v. H. aller Asthmatiker gegenüber bestimmten, individuell 
wechselnden Eiweißstoffen der Ernährung und Inhalationsmög- 
lichkeit allergisch, d. h. überempfindlich sind; man stellte dies 
fest durch Prüfung mittels zahlreicher, verschiedener bis 200 
solcher Eiweißextrakte enthaltender Allergene. Der diagnostische 
Beweis gelang dann sehr häufig ex juvantibus, dadurch, daß man die 
betreffenden Asthmatiker einer ihrem anaphylaktogenen Eiweiß 
spezifisch entsprechenden antiphylaktischen Therapie, sowie der 
(oralen und inhalatorischen) Vermeidung des betreffenden Eiweiß- 
stoffes unterzog. 

Neuerdings vertritt, W. Storm van Leeuwen (Kl. W. 1925, 
Nr. 27) die Ansicht, daß die asthmaerzeugende Wirkung mancher 
Klimata auf der Anwesenheit kolloidaler oder miasmatischer Stoffe 
in der Luft (im Freien und in Wohnräumen) beruhe, die bei manchen 
Individuen anaphylaktisch wirken sollen. Er glaubt, solche Klima- 
substanzen isoliert zu haben, die z. B. irgendwie mit dem Lehm- 
oder Moorbaden oder auch mit einem Aspergilluspilz aus dem Kapok 
der Bettmatratze in Zusammenhang stehen. Diese Auffassungen 
bedürfen aber der Nachprüfung. Und endlich, was besonders 
bemerkenswert ist und scheinbar ganz im Gegensatz zu den eben 
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erwähnten pathogenetischen und therapeutischen Auffassungen 
und Erfolgen steht: neuerdings haben zuverlässige Psychothera- 
peuten gefunden, daß zahlreiche, vielleicht die Mehrzahl aller 
Asthmafälle psychogen entstehen und durch psychotherapeutische 
Methoden heilbar sind; nicht nur einseitig eingestellte Psycho- 
analytiker sind zu diesem Resultat gelangt, sondern auch un- 
fanatisch und unbefangen urteilende Seelenärzte, natürlich nur 
solche, die sich diesen Untersuchungen besonders widmeten, wie 
J. H. Schultz. 

‘Wir sind also zu der Annahme gedrängt, daß es vegetativ 
beherrschte Krankheitsvorgänge gibt, wie den Bronchiolenkrampf 
und die Exsudation des Bronchialasthmas, die bei demselben In- 
dividuum sowohl der Psyche gehorchen, als auch einem als grob 
körperlich und ‚‚seelenlos‘‘ aufgefaßten Vorgang, wie der Anaphy- 
laxie. 

Ein Beispiel gleicher Art dürfen wir vielleicht in der Migräne 
erblicken: auch hier wird für viele Fälle als anfallsauslösende 
Noxe irgendein (bislang noch nicht sicher festgestellter) anaphy- 
laktischer Vorgang angenommen, Andererseits kennt jeder von 
uns Fälle, in denen der hemikranische Anfall bisweilen oder zu- 
meist psychogen veranlaßt wird. Und endlich steht es fest, daß 
auch die Migräne durch rein thermische Reize, vor allem Kälte, 
ausgelöst werden kann; in allen Fällen natürlich auf der Basis der 
meist ererbten konstitutionellen Anlage. 

Wir haben also auch in der Migräne ein Beispiel, in dem eine 
krankhafte vegetative Störung (ob häufiger Gefäßspasmus oder 
- Liquordrucksteigerung, bleibe dahingestellt) durch scheinbar ganz 
verschiedenartige Faktoren, durch anaphylaktische, thermische 
und psychische hervorgerufen werden kann. 

Diese Beispiele sind scheinbar besonders drastische und ver- 
einzelt, sind es aber nur in ihrer quantitativen Ausprägung. Mehr 
oder minder finden wir Ähnliches bei Herz und Gefäßneurosen, 
bei Organneurosen des Verdauungs-, des Harn- und des Geschlechts- 
apparates wieder. Denken Sie an die Erytheme und Wallungen 
durch Erregung und Scham und ganz analoge Vorgänge durch den 
Einfluß der Klimax; oder an den Cardiospasmus, der auf rein 
psychischem Wege entsteht und vergeht, und das gleicheSyndrom, 
bei dem jede erkennbare Ursache fehlt, oder an das habituelle 
unstillbare Erbrechen, das sich sowohl auf rein psychische Reize 
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hin, als auch infolge endkrin-hormonaler Einflüsse (z. B. bei der 
Schwangerschaft, bei Hyperperthyreoidismus usw.) entwickeln 
kann. Ich kenne eine Kranke, die früher auf eine Gravidität, 
später auf psychische Reize und schließlich infolge einer groben 
Thyreose mit schweren dauerndem Erbrechen reagierte. 

Es scheint also folgendes im Wesen der ‚„Organneurose“ zu 
liegen und sie mit den Psychoneurosen zu verbinden: sie können 
gewiß manchmal, wie ich das beispielsweise an der Rumination 
zeigen werde, völlig spontan als ‚‚seelenlose‘“ und seelisch unbeein- 
flußte nervöse Über- oder Mißerregbarkeit eines vegetativ inner- 
vierten Organs auftreten. Aber auch die neurotische Expressivität 
des Hysterischen, seltener des Neurasthenischen, kann sich zur 
Manifestation der gleichen vegetativen Bahnung und des gleichen 
Organs bedienen und der Endeffekt, der organneurotische Anfall, 
wird der gleiche sein wie bei der spontanen nicht psychogenen 
organneurotischen Attaque. Und die gleiche Bahn mit gleichem 
Effekt können thermische und anaphylaktische. Einflüsse ein- 
schlagen. 

Besonders interessant scheint mir, daß psychische und anaphy- 
laktische Einflüsse am gleichen Organ das gleiche organneurotische 
Ereignis hervorrufen können; und zwar bei dem gleichen Indivi- 
duum. Darauf ist meines Wissens noch wenig geachtet worden. 
Wir wissen einiges über den Einfluß des Ionengleichgewichts, der 
vegetativen und endokrinen Einstellung und Vorbereitung auf den 
Abaluf des anaphylaktischen Vorgangs. Das Verhältnis des Psychi- 
schen zur Anaphylaxie ist aber meines Wissens noch nicht ge- 
nügend erfaßt worden und wäre dem Experiment, insbesondere 
durch die Hypnose, wohl zugänglich; genau wie dies bereits bei 
der Erforschung der psychischen Beeinflußbarkeit des Herz- und 
Gefäßsystems, der Magenfunktion und des Stoffwechsels mit Er- 
folg geschehen ist. 

Ein besonders lehrreiches Beispiel des bereits erwähnten Ge- 
schehens, daß nämlich eine Organneurose, die an sich spontan aus 
der Konstitution entstehen kann, auch psychogen geweckt wird, 
war mir ein Fall von Rumination. Es handelte sich um einen 
Fall, den ich in meiner Arbeit über die konstitutionelle Anlage 
bei der Entstehung der Rumination bereits erwähnt habe: ein 
junges Mädchen, dessen Mutter und Großmutter kurze Zeit in der 
Jugend, bzw. lebenslänglich ruminiert hatten, ohne daß unsere 
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Patientin davon eine Ahnung hatte, erlebt schwere seelische Kon- 
flikte: ihrem Verlobten wurden im Kriege beide Beine amputiert; 
ihre Familie drang auf Aufhebung der Verlobung, auch der Bräuti- 
gam willigte ein; die Entlobung geschah. Seitdem befindet sich 
Patientin in dauerndem qualvollen Zustande des Zweifelns und 
der Selbstvorwürfe. In diesem Seelenzustand beginnt auch sie eines 
Tages zu ruminieren und behält diese Neurose mehrere Monate lang. 
Nun erst erfährt sie von der Rumination ihrer Aszendenten. 

Bemerkenswert war, daß diese erblich angelegte, aber psychisch 
ausgelöste Rumination wiederum durch psychische Therapie (ein- 
dringliche Persuasion) völlig verschwand. Natürlich ist es möglich, 
sogar wahrscheinlich, daß diese Patientin auf spätere Reize, die 
entweder allgemein und unspezifisch (etwa wiederum durch psy- 
chische Erregungen) oder spezifisch Brechneigung oder Regurgi- 
tieren hervorrufend (z. B. bei einer Gravidität) auf sie wirken 
werden, mit erneuter Flucht in ‚‚ihre‘‘ Organneurose en 
wird. 

Ich glaube, daß dies Verhalten, die Neigung und Fähigkeit, 
durch verschiedenartige Reize zu gleichem Anfallseffekt veran- 
laßt werden zu können, vielen echten Organneurosen gemein ist 
und schlage vor, um mehr Aufmerksamkeit auf diese Eigenschaft 
zu lenken, sie mit einem besonderen Namen zu versehen, etwa dem 
der Polygenie. 

Nun einige Worte zur Begrenzung des Begriffs der Organneu- 
rose: Wir wollen sie auf Krankheitsvorgänge beschränken, die 
möglichst sicher neurotisch“ sind, das ist 1. nicht durch aus- 
gesprochene Veränderungen des Organs oder 2. nicht durch nach- 
weisbare grobe Störungen einer Organfunktion vom Charakter 
einer Sonderkrankheit entstehen. Als Beispiele ad 1 führe ich 
folgende an: ein Cardiospasmus, der durch eine grobe Kom- 
pressionsschädigung eines N. vagus entstand (Fr. Kraus), oder 
ein Pylorospasmus oder Kolonspasmus als Ausdruck tabischer 
Krisen sind natürlich keine Organneurosen im eigentlichen Sinne. 

ad 2. Gleiches gilt von scheinbar organneurotischen Effekten, 
wie sie z. B. typische endokrine Erkrankungen hervorrufen. Ich 
verweise dabei auf Spasmen des Pylorus, der Blase und vor allem 
der Stimmritze, wie sie die Tetanie erzeugt, und auf grobe motori- 
sche und sekretorische Funktionsstörungen des Magens, wie sie 
z. B. die Basedowsche Krankheit hervorruft. 


ae 
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Es ist selbstverständlich, daß wir im Bereich der vielformigen 
nervösen Dyspepsien die diagnostischen Grenzen zwischen orga - 
nisch ausgelösten Störungen (vor allem auch den endokrinen!) 
und rein neurotischen, womöglich psychogenen, besonders scharf 
zu ziehen versuchen müssen; eine Aufgabe, die natürlich bis- 
weilen außerordentlich schwierig sein wird, da es zur Zeit noch 
fließende Übergänge gibt zwischen dem, was wir als neurotisch 
und als inkretorisch verursacht auffassen. Hier werden und müssen 
der Stoffwechselversuch (Grundumsatz, spezifische dynamische 
Eiweißwirkung u. a.) zusammen mit der Blutuntersuchung, dem 
Röntgenbild usw. in vielen Fällen entscheiden! (Im übrigen 
möchte ich heute auf die Diskussion der nervösen Dyspepsie aus 
Zeitmangel prinzipiell verzichten.) 

Wenn wir nun unter steter Beachtung dieser möglichst ge- 
wissenhaften Begrenzung versuchen der Pathogenese der echten 
Organneurosen näher zu kommen, so glaube ich, daß uns dies 
unter anderen erleichtert wird durch die Beachtung isolierter 
erhöhter nervöser Reaktionsbereitschaft an manchen vom 
vegetativen System gelenkten Organen. J. Bauer und ich haben 
bereits vor Jahren auf diese Dinge hingewiesen. Ich habe (um zu 
verdeutlichen, was ich, meine) gefunden, daß bei manchen Per- 
sonen mit Hypertonie im vegetativen System beispielsweise nur der 
Dilatator pupillae auf Adrenalin übererregbar ist, die Kreislaufs- 
reaktion und die Wirkung auf Blut- und Harnzuckersteigerung 
(bei Injektion des Mittels) aber völlig ausbleibt. Andere vegetative 
Neurotiker dagegen zeigen auf Adrenalin nur Überempfindlichkeit 
des Herz- und Gefäßnervenapparates und etwa noch Tremor, 
dagegen keine Adrenalinmydriasis und wiederum andere reagieren 
auschließlich mit Blut- und Harnzuckervermehrung auf die Adre- 
nalineinspritzung. 

Ähnliche dissozierte Bereitschaften von Organen bzw. Organ- 
koordinationen können wir auch auf Atropin und Papaverin be- 
obachten. 

Wir können uns angesichts dieser (durch pharmakologische 
Reizung nachweisbaren) speziellen und isolierten Reizbarkeits- 
änderung einzelner Organe oder Organsysteme wohl vorstellen, 
daß diese besonders leicht der Sitz oder der Produzent einer Organ- 
neurose werden können. 

Das würde eine spezifische und örtliche nervenfunktionelle 
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Anlage zur Organneurose bedeuten. Ob sie allein als Basis der 
Organneurose aufzufassen ist, ist damit natürlich nicht gesagt. 
Es ist wohl möglich, daß auch eine morphologische (etwa noch 
in die Norm fallende) Abartung das betreffende Organ zur Produk- 
tion des von uns als Neurose aufgefaßten Geschehens disponiert. 
Ich erinnere dabei wieder an die Rumination, für deren Genese 
manche Autoren angeborene Anomalien der Kardia oder des 
untersten Speiseröhrenabschnittes verantwortlich machen, z. B. ein 
ausgebildetes Antrum cardiacum (Körner) und eine Persistenz ge- 
wisser fötaler Muskelverhältnisse des Längsmagens (G. Schwalbe). 
Und zuletzt, aber nicht als letztes und unwesentlichstes patho- 
logisches Moment sei die allgemeine nervöse, insbesondere 
vegetativ nervöse, Erregbarkeitsänderung erwähnt, die so oft un- 
entwirrbar eng mit denjenigen der Psyche verknüpft ist. 

Nach Abschluß dieser Arbeit wurde ich auf Beobachtungen 
von F. Glaser (Med. Klinik 1924, Nr. 36) aufmerksam, die be- 
züglich des etwaigen Zusammenhanges zwischen Anaphylaxie und 
Psyche von Wichtigkeit erscheinen: Glaser wies bei künstlichen 
Erregungen und nachfolgender suggestiver Beruhigung, insbeson- 
dere in Fällen von funktionellen Neurosen bei besonders vegetativ 
stigmatisierten Personen, erhebliche Schwankungen des Se- 
rumkalkspiegels nach, genau wie im Fieber. Bei der Bedeutung 
des Kalkspiegels für das Zustandekommen (oder auch die Unter- 
drückung) anaphylaktischer Erscheinungen ist diese psychische Be- 
einflussung eines Faktors der Anaphylaxieerzeugung von großem 
Interesse und vielleicht geeignet, die oben von mir ventilierten Zu- 
sammenhänge ein wenig zu klären. 


2. Herr Bernhard Dattner (Wien): 
Über Pharmakotherapie der Neurosen. 


Ausgehend von der allgemein bekannten Tatsache, daß die 
Neurosen, deren begriffliche Abgrenzung allerdings Schwierig- 
keiten verursacht, an bestimmte somatische Typen, wie z. B. den 
asthenischen Habitus Stillers gebunden sind und daß auch die 
überraschende Gleichartigkeit der körperlichen Beschwerden auf 
eine gemeinsame somatogene Verursachung hinweisen, wurde 
neuerlich, trotz der weitgehenden, durch die psychologische Analyse 
vermittelten Einsicht in die Psychogenese und Dynamik nervöser 
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Störungen und unbeschadet aller Fortschritte der Psychotherapie 
die einst alleinherrschende und nach dem Gesetz des Gegensatzes 
nunmehr ganz in den Hintergrund gestellte pharmakologische 
Beeinflussung der Neurosen versucht. 

Daß die Mehrzahl der Neurosen nicht von den typischen Fällen 
der Hysterie oder der Zwangszustände gebildet, sondern von jenem 
Mittelgebiet beherrscht wird, das man im klinischen Sprachgebrauch 
als Neurasthenie bezeichnet, ist an dem großen Material unserer 
Klinik (Psych.-neurolog. Univ.-Klinik, Vorstand: Prof. Wagner- 
Jauregg) leicht nachzuweisen. Bei der Mehrzahl der Fälle herr- 
schen nun gewisse Symptome vor, wie inhaltslose, unbestimmte 
Ängstlichkeit, die sich manchmal zu echten Phobien steigert, 
Denkhemmung, Konzentrationsunfähigkeit, Vergeßlichkeit und 
depressive Stimmungslage, wozu sich von der somatischen Seite 
Zittern, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und eine oft sehr aus- 
gesprochene Vasolabilität hinzugesellen. Die letztere ist besonders 
gekennzeichnet durch kongestioniertes Gesicht, fleckige Rötung 
des Halses und der Brust, Akrozyanose, feuchte Hände, allgemeine 
oder lokalisierte Schweiße, Dermographismus elevatus mit langem 
Nachröten, wozu dann idiomuskuläre Wülste als Ausdruck der 
gesteigerten Muskelerregbarkeit und Parästhesien (besonders häufig 
im Ulnarisgebiet), sowie leichtes Einschlafen der Glieder kommen, 
also Symptome, wie wir sie zum Teil auch bei der von Stern 
aufgestellten Krankheitsgruppe des Basedowoids und bei der 
abortiven Tetanie vorfinden und die man nicht gut als unmittelbar 
psychogen entstanden bezeichnen kann, wenn sie auch in dem 
einen oder anderen Fall psychogen ausgelöst sein könnten. 

Insbesondere gab aber zu den therapeutischen Versuchen An- 
laß die fast in allen Fällen (es handelt sich jetzt schon um weit mehr 
als 200 Patienten) festgestellte, in der Literatur bisher nur wenig 
beachtete Temperaturerhöhung, die manchmal sogar 38° erreichte. 
Natürlich wurde bei allen Fällen von fachärztlicher Seite (auch rönt- 
genologisch) eine interne Erkrankung, vor allem ein tuberkulöser 
Prozeß auszuschließen versucht. Besonders bemerkt muß werden, 
daß die übliche Art der Temperaturmessung (etwa 5Min. mit dem 
Achselthermometer) ganz unverläßliche Resultate ergibt, da die han- 
delsüblichen Thermometer erst nach etwa 20Min. das Temperatur- 
maximum anzeigen. Auf die unzweifelhafte Beeinflussung der Tem- 
peratur durch psychische Erregungen sei nur ganz kurz hingewiesen. 
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Da nun diese Symptome einen Hinweis auf Stoffwechsel- 
störungen geben, die nach neueren Theorien thyreogen gesteuert 
werden und auch eine gewisse Verwandtschaft mit dem bereits 
erwähnten Sternschen Basedowoid besitzen, lag der Gedanke 
nahe, einen Versuch mit der in der letzten Zeit von vielen Autoren, 
besonders aber von Wagner-Jauregg, propagierten Jodbehand- 
lung des Kropfes zu machen, und zwar wurden 2—4 dmg Jod und 
0,1—0,3 Thyreoidea täglich verabreicht. Da es sich um erste 
Versuche handelt, kann die Dosierung nicht allgemein festgelegt 
werden, sondern soll auf Grund genauer Beobachtung individuell 
abgestuft werden. So wurden Dosen bis zu 2 mg Jod pro die-ge- 
geben, aber auch Einschränkungen der Thyreoideagaben auf 1—2 
Tabletten wöchentlich durchgeführt. 

Daß es sich hierbei um wirksame Dosen handelt, ging aus ver- 
schiedenen Umständen hervor. Erstens traten häufig Herdreak- 
tionen in früher erkrankt gewesenen Geweben auf, wie z. B. Ge- 
lenksschmerzen bei einer abgelaufenen Gonitis, ferner kehrten bei 
günstig beeinflußten Fällen nach Aussetzen der Medikation die 
alten Beschwerden wieder, um bei Wiedereinsetzen der Behand- 
lung neuerlich zu schwinden. Gewichtsverluste bis zu 7kg in 
2—3 Wochen, denen allerdings ebenso große Gewichtszunahmen 
gegenüberstehen, beweisen deutlich eine starke Wirkung der Be- 
handlung auf den Stoffwechsel. 

Besonders auffällig aber war die nahezu in allen Fällen ver- 
zeichnete Beeinflussung der Angst. Wie mit einem Schlage war alle 
Ängstlichkeit geschwunden, das Gemeingefühl, das zuvor empfind- 
lich gestört war, kehrte zur Norm zurück, die Kopfschmerzen 
schwanden (in einigen Fällen traten sie allerdings während der 
Behandlung als neues Symptom hinzu), das Gewicht stieg an, bei 
manchen Patienten senkte sich die Temperatur (obzwar gerade 
dieses Symptom nach den bisherigen Erfahrungen am schwersten 
beeinflußbar erscheint), die Denkhemmung verschwand. 

Alle diese Beobachtungen weisen darauf hin, daß wir es hier 
mit einem für den Stoffwechsel und auch für das nervöse Gleich- 
gewicht relevanten Eingriff zu tun haben. 

Wie dieser Erfolg theoretisch zu erklären ist, soll hier nicht be- 
sprochen werden. Nahe liegt der Gedanke, daß es die Wirkung 
auf den Grundumsatz, den respiratorischen Gaswechsel sei, der 
zwar nicht in allen Fällen und auch nicht immer gleichsinnig ge- 
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stört war, welche den Umschwung im Krankheitsbild zur Folge hat. 
Liebesnyin Wien hat ja die Beeinflußbarkeit des Grundumsatzes 
durch kleine Joddosen und Arsen experimentell erwiesen. Dann 
wären es in letzter Linie Störungen der oxydativen Prozesse im 
Sinne deren Förderung oder Hemmung, die vielen Neurosen zu- 
grunde liegen; dann würden uns aber auch die alten therapeutischen 
Methoden verständlich werden, die darauf ausgingen, den Stoff- 
wechsel der Kranken zu beeinflussen, sei es durch diätetische Maß- 
nahmen, sei es durch Beeinflussung der Zirkulation mit Hilfe von 
Bädern, Massage usw. Aber auch der Erfolg so vieler Arzneien, 
wie z. B. des jodhaltigen Lebertrans, dessen oft zauberhafte Wir- 
kung seit langem bekannt ist, der günstige Einfluß des Höhen- 
und Seeklimas (wobei an der See der Jodgehalt der Luft eine große 
Rolle spielen dürfte), dann auch die Wirkung des Arsens und 
Kalziums, die ja in der Therapie des Basedows eine große Rolle 
spielen, wären dadurch auf einen gemeinsamen Nenner, nämlich 
die Beeinflussung des Grundumsatzes, gebracht. 

Das überraschende Verschwinden der unbestimmten Angst 
nach ganz kurzer Jodbehandlung wirft ein neues Licht auf die 
somatische Genese der Angst und ihren Zusammenhang 
mit oxydativen Prozessen, mit Störungen der Gewebs- 
atmung. Diese Erkenntnis kann durch den Nachweis gelegent- 
licher psychogener Entstehungsweise nicht aufgehoben werden. 

Natürlich soll durch diese Ausführungen nicht etwa die Psycho- 
therapie ihres Wirkungsmaßes beraubt werden, sondern nur eine 
neue Möglichkeit des Eingriffes gegeben sein, da bei der jetzigen 
Ungeklärtheit der psychophysischen Zusammenhänge, bei der 
jedenfalls vorhandenen Doppelgeleisigkeit im Entstehen und Ver- 
gehen von nervösen Symptomen jeder Eingriff, sowohl von der 
somatischen als auch von der psychischen Seite her, erwünscht ist. 

Schließlich wird an die Versammlung die Bitte gerichtet, Versuche 
an anderem Material in der oben skizzierten Weise mit den ent- 
sprechendenbereitsoben angedeuteten oder abgeänderten Kontrollen 
vorzunehmen, insbesondere aber auch die echten Depressionen in 
den Kreis der Beobachtung zu ziehen. Einige wenige, noch nicht 
abgeschlossene Wahrnehmungen des Verfassers scheinen einen 
solchen Versuch zu rechtfertigen, wobei auf die differenzierende 
Dosierung in den verschiedenen Fällen besonders zu achten wäre. 
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3. Herr Emerich Décsi (Budapest): 
Die Psychosen der Sprechstunde. 


Ein beträchtlicher Teil der Aufgaben, vor die den praktischen 
Nervenarzt seine Sprechstunde stellt, ist, wenn auch nicht einfach 
und einseitig psychiatrisch, aber doch derart, daß psychiatrische 
Gesichtspunkte zu ihrer Lösung ungemein viel beitragen können. 
Eine psychopathologische Bearbeitung des Sprechstundenmateriales 
ist auch gegenwärtig in vollem Gange und Begriff, die Verbindung 
zwischen Neurologie und Psychiatrie immer reeller und ertrags- 
fähiger zu machen. Und dennoch ist da eine Lücke, welche die 
Fruchtbarkeit dieser Verbindung sichtlich einschränkt und zu 
deren Ausfüllung hauptsächlich noch das Material fehlt, welches 
zu liefern nur die Sprechstundenpraktiker die Möglichkeit hätten. 
Denn von psychiatrischer Seite wird an diesen Grenzgebieten viel 
gearbeitet, die leichten und abortiven Fälle der großen Psychosen 
sind in den meisten Lehrbüchern der Psychiatrie weitgehend be- 
handelt und der Nervenarzt, der über diese Dinge Aufklärung haben 
will, kann sie sich leicht und ausführlich holen. Ganz anders, wenn 
er die Notwendigkeit fühlt die Erfahrungen seiner unmittelbaren 
Kollegen aus ihrer Sprechstunde über diese Fälle kennen zu lernen. 
Diese Fälle umfassen einen weiten und lehrreichen Kreis von 
Psychosen, die nur vorübergehend oder überhaupt nicht anstalts- 
bedürftig werden und der Behandlung, wie ein Facharzt sie im 
freien Leben auszuüben vermag, mehr-weniger zugänglich sind. 
Die Zeiten, als sich diese Kranken mit der schematischen Diagnose 
„einer“ Hysterie oder Neurasthenie und eine der entsprechende 
undifferenzierte Behandlung begnügen mußten, werden wohl schon 
so ziemlich vorüber sein. Aber die Erfahrungen darüber, was wir 
mit unseren leichten Zyklothymien, unseren leicht-paranoiden oder 
sonst ‚‚nervösen‘“ schizothymen Patienten therapeutisch tun können, 
über die schwierigen Fragen der freien Behandlung oder der An- 
staltsbedürftigkeit von Kranken, denen wir das Bewußtsein einer 
Geisteskrankheit und die Eindrücke eines Aufenthaltes in einer 
geschlossenen Anstalt womöglich ersparen möchten ohne den not- 
wendigen Zeitpunkt einer vielleicht dennoch unvermeidlichen Unter- 
bringung und der möglichen Entlassung zu versäumen, — sodann 
auch darüber, was mit dem Kranken zu Hause geschieht und welche 
Wirkung diese Dinge auf den Verlauf seiner Krankheit haben, 
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wie wir also die Umgebung des Patienten belehren, was von ihr 
verlangen und wie wir seine gesamte Umwelt möglichst gestalten 
sollen: über all diese Dinge sind die Erfahrungen viel weniger ge- 
sammelt als es notwendig und eigentlich auch sehr leicht möglich 
wäre. Die Erfahrungen der Anstaltspsychiater, die diese Kranken 
im allgemeinen nur bei ihrer Einlieferung zu sehen bekommen 
und dann alles vorhergegangene nur in großen Zügen zu einer 
Anamnese verarbeiten können, sind für unsere Zwecke zu sum- 
marisch und geben gerade über die Dinge, die für uns am wichtigsten 
sind, keinen Aufschluß. Die Sammlung dieser Erfahrungen steht 
den Sprechstundenpraktikern zu und ist nur ihnen möglich, — 
natürlich unter der Voraussetzung von etwas psychiatrischer Vor- 
bildung und Interesse an der oft zeitraubenden Erforschung ganzer 
Persönlichkeiten, ihrer Entwicklung und allen ihren Unregel- 
mäßigkeiten. 

Eine derartige Verarbeitung des Krankenmateriales, wie es 
uns die neurologische Sprechstunde bietet, würde uns langsam über 
Dinge, deren Beurteilung gegenwärtig noch allzusehr der Erfindungs- 
gabe des einzelnen überlassen ist, methodisch belehren, über Dinge, 
die sowohl zum Verständnis wie auch unmittelbar zur erfolgreichen 
Therapie unzähliger Neurosenfälle von größter Wichtigkeit sind. 
Daß sich da noch ganz überraschende Problemstellungen auf jedem 
Schritt ergeben müssen, versteht sich, wie bei jeder methodischen 
Arbeit, von selbst. Ich möchte da nur eine kurze Skizze jener 
Problemgebiete unternehmen, die jetzt schon zu unserem Alltag 
gehören und eigentlich eine ziemlich dringende Lösung verlangen 
würden. 

Eine Reihe solcher Fragen bietet die Beschäftigung mit den 
Zuständen und Prozessen, die man heute am besten unter dem 
Sammelbegriff der Zyklothymien zusammenfassen kann, da das 
grundlegende Rätsel ihrer Pathologie offenbar in ihrem periodi- 
schen Verlauf liegen dürfte. Die hierzu gehörigen Sprechstunden- 
fälle, die teilweise oder vollständig außerhalb des eigentlich 
psychiatrischen Erfahrungskreises ablaufen, sind nur zum kleinen 
Teil jene bekannten leichten Fälle des ‚manisch-depressiven Irre- 
seins“, welche die bekannten Verstimmungen und ihren periodischen 
Wechsel in leichterer, nicht unbedingt anstaltsbedürftiger Form, 
aber dennoch klar genug zeigen. Die meisten erscheinen von einer 
anderen Seite, als scheinbar echte, also psychogene Neurosen. 
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Die vorherrschende praktische Frage der Neurosentherapie ist, 
zu entscheiden, wieweit ein vorliegendes Symptombild psychogen 
oder organisch bedingt ist oder auf welche Weise in ihm diese 
beiden Arten ätiologischer Momente zusammenwirken. Diese Fest- 
stellung ist in diesen Fällen für die Therapie entscheidend, aber 
sehr schwer. Die Schwierigkeiten beginnen mit den nicht selten 
klar vorhandenen auslösenden Ursachen dieser Verstimmungen, 
vorwiegend depressiver Art. Man weiß, ein wie großer Teil der 
Schicksalsschläge, besonders auf materiellem Gebiet, die als Ur- 
sachen solcher Zustände auftreten, eigentlich schon zu ihren 
Symptomen gehören, als Produkte der überstark einseitigen affek- 
tiven Einstellung des Kranken, der sie zwangsweise zwar und mit 
einer unbewußten Zielstrebigkeit, aber dennoch selbst hervor- 
bringt. Können wir derartiges im Einzelfalle nachweisen, so ist 
dies differentialdiagnostisch zwischen einer rein-psychogenen oder 
einer zyklothymen Depression noch nicht zu verwerten, aber es 
sagt uns immerhin, daß wir nicht den zumeist leichteren Fällen 
quantitativ übermäßiger, aber sonst normaler Reak- 
tion auf wirklich unausweichliche Schicksalsschläge 
gegenüberstehen. Diese leichten Fälle pflegen therapeutisch so 
leichte Aufgaben zu stellen, daß wir sie praktisch mit ein wenig 
Takt ohne besondere Aktivität ihrem gutartigen Verlauf über- 
lassen können und daß ihnen auch ohne diesen Takt nicht viel 
geschadet werden kann. Jene Fälle dagegen, die den Verdacht 
erwecken, als wäre an den Schicksalsschlägen die beginnende De- 
pression schon selbst mit schuld, verraten damit größere Schwierig- 
keiten, die sie dem Verständnis und der Therapie entgegensetzen. 
Wie klar psychogen diese auch erscheinen, eine wie durchsichtige 
psychoanalytische Struktur sie auch darbieten mögen, man wird 
dann richtig verfahren, wenn man hinter all diesen Depressionen 
immer auch auf die Möglichkeit der Psychose wittert, sie darauf 
zu untersuchen und demgemäß zu behandeln strebt. Der psycho-- 
tische Charakter eines solchen Falles bedeutet nicht unbedingt 
die größere Schwere der Symptome oder eine schlimmere Prognose, 
denn die Neigung, in kurz oder lang von selbst in eine Art Heilung 
überzugehen, zeigen die meisten Fälle dieser Depressionen, nicht 
nur die klar zyklothymen. Das Psychotische, was wir nicht selten 
nur unklar fühlen und gar nicht sicher nachweisen können, was 
sie aber auch von den vielleicht schwereren neurotischen Fällen 
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ziemlich scharf unterscheidet, ist erstens ihre grundsätzlich andere 
Einstellung ihrer Krankheit gegenüber, zweitens aber die immer 
wieder fühlbar werdende Abhängigkeit des sichtbaren Prozesses 
von Vorgängen, die wir als organisch anzunehmen gezwungen sind, 
ohne etwas Sicheres oder nur klar Vorstellbares über sie zu wissen, 
und die das psychologische Bild mit ihrer ganzen Autonomie 
irgendwie von einem undurchsichtigen Hintergrund aus nur spielen 
lassen, ohne umgekehrt von der psychischen Seite her nennenswert 
beeinflußbar zu sein. Dieser Umstand läßt unsere therapeutische 
Aufgabe diesen Fällen gegenüber ganz anders erscheinen, als den 
ausschließlich oder vorwiegend psychogenen und psychotherapeu- 
tisch vorzüglich beeinflußbaren wirklichen Neurosen gegenüber. 
Bei zyklischen Depressionen hat dies weniger Bedeutung, denn da 
erzielt man in den allermeisten Fällen mit jeder Methode die schön- 
sten Erfolge, die durch die leicht-hypomanische Färbung des 
Heilungszustandes ganz besonders herzerfreuend sind und die dem 
Unerfahrenen sehr wohl einen wirklich schönen Heilerfolg vortäu- 
schen, dem Psychiater aber vielleicht gerade durch den unmboti- 
vierten, zumeist auffallend plötzlichen Übergang in den entgegen- 
gesetzten Zustand erst den zyklischen Charakter verraten können. 

Viel schwerer stellen sich die therapeutischen Aufgaben, die 
aus schizoiden Beimengungen zu diesen Bildern oder gar durch 
das Überwiegen schizoider Züge erwachsen. Depressionen, welche 
an Stelle der zykloid-weichen Schwelgerei in den Leiden mehr die 
charakteristisch-schizoide, feindselige Verbissenheit zeigen, ver- 
langen auch in den leichteren Fällen viel höhere Grade der psychi- 
atrischen Einstellung, nämlich außer den Kenntnissen schon eine ge 
wisse Übung im Umgang mit Geisteskranken und eine Geduld, die 
sich durch keine Renitenz des Kranken erschöpfen läßt und den Be- 
griff des „Ekelhaften“ im Benehmen eines Patienten überhaupt 
nicht kennt. Außer diesen hohen Anforderungen an die Ausdauer 
des Arztes können diese Fälle noch ganz besondere Fallen dadurch 
stellen, daß sie eine gewisse symbolische Begründung ihrer Sy™- 
ptome, ihren psychopathologischen oder psychoanalytischen Mecha- 
nismus auffallend klar zur Schau tragen und hierdurch den Uner- 
fahrenen zur Mitteilung dieser „Lösungen‘‘ geradezu auffordern. 
Besonders die angehenden und psychiatrisch unerfahrenen Psycho- 
analytiker pflegen leicht getäuscht und dazu verführt werden 
daß sie diese als zur psychoanalytischen Therapie ganz besonders 
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geeignete Fälle betrachten und sie einer entsprechenden Thera- 
pie zu unterziehen beginnen. Wirklich sind da besonders Zwangs- 
symptome jeder Art, die so lehrreich-durchsichtig aufgebaut sind, 
daß sie dem Verständnis viel leichtere Aufgaben stellen als der 
größte Teil ähnlicher Symptome neurotischer Art. Versucht man 
aber diese Kranken dementsprechend als reine Neurotiker zu be- - 
handeln, so macht man auf Schritt und Tritt die enttäuschende 
Erfahrung, daß sie sich dagegen ganz refraktär verhalten. Auch 
da ist man gezwungen, hinter dem sichtbaren Prozeß den unsicht- 
baren zu erkennen, welcher das Verhältnis des Kranken zu seinen 
Komplexen, wie diese auch entstanden und entwickelt seien, 
zwangsweise festsetzt und selbst durch keinerlei Schicksale der 
Komplexe zu beeinflussen ist. 

Außer den Renitenten gibt es da viele Kranke, deren Zutrauen 
zu gewinnen ganz gut gelingen kann, — oft viel leichter, als man 
diese Bindung später, wenn die Therapie es vielleicht verlangen 
würde, zu lösen vermag. Manche von diesen besitzen auch etwas 
wirklicher Krankheitseinsicht, indem sie wirklich ihre Grundsym- 
ptome als krankhaft empfinden und beklagen, anders als die Un- 
zugänglichen, die ihre Schlaflosigkeit, ihre schlechte Stimmung 
oder bestenfalls ein unbestimmtes, unangenehmes, unruhiges Ge- 
fühl als krankhaft zugeben und heilen lassen wollen, dasZwanghafte, 
Paranoide oder sonst Abnorme in ihre Seelenleben aber um 
keinen Preis als solches zulassen, sondern entweder gar nichts 
an ihnen finden oder sie einfach als normale, adäquate Reaktionen 
auf ihre entsprechend umgedeuteten Erlebnisse auffassen. Diese 
Unzugänglichen, die sich oft überhaupt nicht krank fühlen und nur 
durch ihre erschöpfte Umgebung zum Arzt geschleppt werden, er- 
wecken auch im Unerfahrenen den Eindruck der Psychose, während 
die Zutraulichen oft genug als Zwangsneurotiker behandelt und 
dadurch nicht selten unverkennbar verschlimmert werden. Wie 
hoch man die zweifellos hochgradige Unabhängigkeit schizophrener 
Prozesse von äußeren Einwirkungen veranschlagen mag, man wird 
oft schwer den Eindruck abweisen können, daß solchen Kranken 
mit dem erklärenden Eingehen auf ihre Symptome schwer ge- 
schadet wurde. Ich habe manche leicht-schizophrene Zwangs- 
kranke jahrelang frei und bei allem eigenen und ihrer Umgebung 
zugefügten Leiden doch lebenstüchtig herumgehen gesehen, so- 
lange sie nicht mit irgendeiner aktiven, radikalen Psychotherapie 
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angegangen wurden, wonach sie dann bald ihre Position der Krank- 
heit gegenüber aufgegeben, sich ihr wehrlos ausgeliefert haben 
und auf einige Zeit oder auch endgültig in die Anstalt kommen 
mußten. Leichtfertig dürfen wir da einen ätiologischen Zusammen- 
hang nicht annehmen, aber oft können wir nicht umhin, auf der- 
artige Möglichkeiten zu denken und jedenfalls müssen wir in un- 
seren Erwägungen darauf bedacht sein, daß solche Schäden nicht 
unbedingt auszuschließen, die Aussichten radikaler Therapie da- 
gegen recht gering sind. Besonders gut eignen sich aber diese Fälle 
zu den sogenannten ‚Autosuggestionsmethoden“ die für ambitiöse 
'Schizophrene wie geschaffen sind, daneben werden wir uns in diesen 
Fällen zumeist abwartend verhalten und die nicht radikalen Me- 
thoden guter Anstaltspsychiater, entsprechend zugeschnitten, an- 
wenden müssen. Da es sich da um Kranke handelt, die ihren ge- 
mütlichen Kontakt mit einzelnen Leuten nicht ganz aufgegeben 
haben und von diesen noch leidlich beeinflußbar sind, müssen wir 
trachten, selbst diesen Kontakt mit ihnen herzustellen und diesen 
dann dazu benutzen, um für sie möglichst große Stücke der Wirk- 
lichkeit zu retten: sie bis zum letzten Rest der Möglichkeit in der 
Berufsarbeit und in ihrer normalen Geselligkeit zu erhalten, sie 
an der Ausübung krankhafter Handlungen möglichst zu verhindern 
oder wenigstens die Folgen solcher erleichtern zu helfen. Wer zu 
dieser Arbeit die notwendige Geduld und das entsprechende Talent 
hat, wird viele Fälle jahrelang im normalen Leben erhalten können 
und nicht selten die Freude erleben, daß der schizophrene Schub 
verübergeht und praktisch genommen eine Genesung eintritt, ohne 
dem Kranken das peinliche Bewußtsein und das äußerst hinder- 
liche Stigma einer Geisteskrankheit zu hinterlassen. 

Zu diesem Punkt gehören die Fragen der Selbstmordgefahr 
und unsere Pflichten ihr gegenüber. Es gibt kaum einen Fall von 
Depression jeglicher Art, bei denen man diese Gefahr ausschließen 
könnte und auch bei großer Erfahrung wird man im Einzelfalle 
zumeist kaum mehr als ein mehr weniger unklares, gefühlsmäßiges 
Urteil darüber haben, wieweit der Patient dieser Gefahr ausgesetzt 
sei. Man wird demgemäß kaum unrichtig verfahren, wenn man bei 
der leisesten Andeutung einer solchen Absicht, und sollte sie uns 
noch so affektiert, scherzhaft oder sonst ernstlos klingen, die 
Selbstmordgefahr als wirklich, hochgradig und akut betrachtet und 
dementsprechend vorgeht. Es ist Überzeugungssache, wo man 
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in diesen Fällen die Anstaltsbedürftigkeit beginnen läßt. Bei 
Fällen mit akut-heftigem Beginn, bei Patienten, die einen Versuch 
schon gemacht haben oder die die leiseste Andeutung von Ver- 
wirrtheit oder Delir zeigen, wird man keine Sekunde zögern dürfen, 
besonders, da die Erfahrung tausendfach lehrt, in wie wenigen 
Stunden nach diesen leisesten Andeutungen sich die schwersten 
Bilder entwickeln können. Schwerer wird die Entscheidung in den 
älteren chronischen Fällen, die wir nicht beim Beginn zu sehen 
bekommen, die einen selbstmordverdächtigen Zustand von längerer 
Dauer ohne eigentlichen Versuch hinter sich haben, vollständig 
besonnen und einigermaßen noch arbeitsfähig sind und bei denen 
man auf einen langsameren Verlauf der Depression gefaßt sein kann. 
Da kann schon die Entscheidung schwer sein, ob man die größere 
Selbstmordgefahr bei der häuslichen Behandlung, oder die oft 
schlimmen Wirkungen der üblichen Anstaltsbehandlung bei besse- 
ren technischen Möglichkeiten der Selbstmordverhütung höher ein- 
schätzen soll? All dies gegeneinander abgewogen, wird man aber 
auch hier und da den Selbstmord als die kleinere Gefahr betrachten, 
sich und die Umgebung des Kranken den Mühen der notwendigen 
Aufsicht unterziehen und den Kranken frei behandeln, mit sonst 
oft erheblich besserer Prognose auch im betreff der Möglichkeit der 
Rückfälle. Sind die Bedingungen einer solchen Behandlung nicht 
da, dann müssen auch solche Kranke in die Anstalt, aber dann 
unbedingt in eine geschlossene. Die Unterbringung solcher Kranken, 
besonders der wohlhabenderen in offenen, ‚physikalisch-diäteti- 
schen‘ Sanatorien will nicht ganz aus der Mode kommen, ist aber 
in den meisten Fällen ein Kunstfehler, den schon viele Kranke 
mit dem Leben bezahlt haben. Gegen die selbstmörderische Ab- 
sicht anzukämpfen ist ohne eine beträchtliche Einschränkung der 
persönlichen Freiheit nicht möglich und diese Einschränkung kann 
in offenen Anstalten auch dann nicht hinreichend gelingen, wenn 
man dazu alle möglichen Mittel aufwendet. Dagegen ist die Sug- 
gestion des Krankseins, die dem Patienten zum Aufgeben seines 
Gesundheitswillens und seiner Beziehungen zum normalen Leben 
verhilft, in diesen Anstalten nicht geringer alsin den geschlossenen, 
besonders, da die Aufsicht dadurch viel auffallender und lästiger 
wird, daß sie nicht zu den Selbstverständlichkeiten des Anstalts- 
lebens gehört, sondern für den betreffenden Kranken besonders 
ins Werk gesetzt wird. Auch das läppisch-heitere Faulenzen, 
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worauf das Leben in diesen Anstalten eingestellt zu werden pflegt, 
ist ein Gift für depressive Kranke, die bekanntlich nichts schwerer 
ertragen als den Eindruck, daß andere Leute besser gelaunt sind 
und daß die Welt achtlos an ihren großen Leiden vorbeigeht. Man 
sollte sich dadurch, daß oft Kranke mit nicht ganz leichten zykli- 
schen Depressionen durch Possen ziemlich leicht zum Lachen zu 
bringen sind, nicht täuschen und beileibe nicht zu „therapeutischen“ 
Versuchen dieser Art hinreißen lassen. Denn diese Kranke empfin- 
den zumeist schon jede Tröstung, immer aber jeden Ablenkungs- 
versuch als eine Beleidigung, als ein Attentat gegen die Majestät 
ihrer Leiden und werden dadurch zumeist einfach empört. Ihre 
Empörung steigert sich, wenn sie merken müssen, daß sie sich 
vergeben haben, indem sie sich durch eitle Witze mitreißen ließen 
und beweisen durch ein ärgerlich gesteigertes Hervorkehren ihrer 
Symptome, daß sie ihre Depression noch nicht hergegeben haben. 
In der Anamnese von Selbstmorden hört man auffallend oft, daß 
der Fall um so überraschender und unverständlicher erscheine, 
als der Kranke gerade kurz vorher besonders gut aufgelegt zu sein 
schien, seit langer Zeit zum erstenmal wieder in die Unterhaltung 
einbezogen werden konnte und sogar lachte. Wenn man die täg- 
lich sichtbaren kleinen Verschärfungen von Depressionen nach 
solchen gelungenen Versuchen bedenkt, wird man den Verdacht, 
daß in einzelnen Fällen die gelungene Unterhaltung mit schuld am 
Selbstmord sein konnte, nicht immer unterdrücken können. 
Therapeutisch manchmal sehr schwer zugänglich ist eine andere 
Gruppe von Verstimmungen, welche auch wiederholt, aber nur in 
Form kurzdauernder Anfälle auftreten: Zustände von Niederge- 
schlagenheit, von Gereiztheit, die oft deutliche paranoide Züge 
zeigt, von gehobener Stimmung und sehr oft von eigentümlich 
undeutlichen Gefühlen, von denen der Kranke nur anzugeben 
weiß, daß er sie als etwas Besonderes, Ungewohntes empfindet; 
auch viele Fälle von Jähzorn gehören hierher, besonders jene, die 
der Kranke deutlich als krankhaft empfindet und loswerden 
möchte. All diese Fälle sind oft genug rein psychogen, als komplex" 
bedingt erklärbar und heilbar, so, daß eine eingehende Unter- 
suchung aller in dieser Richtung unbedingt notwendig ist. Weit- 
gehende, praktisch als Heilung geltende Besserungen lassen sich 
nicht selten schon durch den Nachweis und das Bewußtwerden 
einer Konstanz der auslösenden Bedingungen erzielen, indeM 
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hierbei sozusagen das System der Krankheit, die Lage der affekt- 
empfindlichen Stelle klar wird und hierdurch eine gewisse Diät, 
die Vermeidung der Schädlichkeiten sich ganz ungezwungen er- 
gibt und zumeist auch noch die kathartische Wirkung dieses Ver- 
fahrens segensreich hervortritt. Etwas Weniges läßt sich auf 
diese Weise auch in den Fällen, die sicher nicht psychogen sind, 
fast immer erreichen; es gibt aber auch Fälle, deren Verlauf so klar 
auf einen von allen psychischen Einwirkungen unabhängigen Pro- 
zeß hinweist, daß sie eine Therapie ganz anderer Richtung ver- 
langen würden, wenn wir eine solche besäßen. Oft muß man die 
Verwandtschaft zur Epilepsie sehr deutlich empfinden, nur werden 
damit diese Fälle weder klarer, noch ihre Therapie leichter. Denn. 
die bekannten Medikamente der Epilepsiebehandlung können den 
Ausbruch der Anfälle nur in den Ausnahmefällen verhindern oder 
sie mildern, wenn deutliche Vorzeichen die aufgeklärte und 
aufmerksame Umgebung rechtzeitig warnen. Ihre Verabrei- 
chung in der Zwischenzeit ist in gehörigen Dosen nur dann an- 
gezeigt, wenn diese Zwischenzeiten kurz sind, sonst wird sie durch 
unerwünschte Nebenwirkungen unmöglich und den selteneren 
unerwartet auftretenden Anfällen gegenüber auch so ziemlich 
nutzlos, — wobei man noch zu bedenken hat, daß sie eigentlich 
nur symptomatische Mittel sind, ohne jeden Einfluß auf die Krank- 
heit selbst. Es sind aber da auch viele Fälle, die sich mit dem 
‘ besten Willen in keine Beziehung zur Epilepsie bringen lassen, 
bei denen also die Behandlung mit diesen Mitteln nicht einmal 
theoretisch begründet werden kann, die aber auch eine Therapie 
verlangen, und zwar nicht im Anfall, der zumeist jeder Beein- 
flussung unzugänglich ist und schon durch seine kurze Dauer 
jede Behandlung ausschließt, wohl auch überflüssig macht, sondern 
in der Zwischenzeit, gegen den latenten, aber unbedingt vor- 
handenen Grundprozeß, den wir leider noch nicht kennen. Bei 
allen derartigen Fällen müssen wir irgendeine Art von Diathese . 
zum anfallsweisen Verlauf psychischer Prozesse, zur unmerk- 
lichen Speicherung und plötzlichen Entladung von Affekten an- 
nehmen, die aber vielleicht am tiefsten Grund auch der rein psycho- 
genen Fälle vorhanden sein kann. 

Eine besondere Schwierigkeit aller dieser anfallartiger Symptome 
besteht darin, daß man sie eigentlich ziemlich selten mit eigenen 
Augen zu sehen bekommt und zumeist nur ruhigen, besonnenen, 
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oft heiter-liebenswürdigen und nicht entfernt psychopathisch oder 
gar epileptoid anmutenden Patienten gegenübersteht, die ihre Sym- 
ptome nur erzählen können, ohne sichtbare Symptome zu bieten, 
— und das manchmal sogar nach eingehender psychiatrischer 
Untersuchung, die aber damit nicht weniger notwendig ist und 
oft überraschende Aufschlüsse über die Unterströmungen der 
scheinbar ruhigen Oberfläche anzeigt. 

Als Grundlage erfolgreicher Arbeit wäre bei diesen wie bei den 
anderen angeführten Fällen eine mehr psychiatrisch orientierte Art 
der üblichen Untersuchung unserer gewöhnlicher Sprechstunden- 
fälle notwendig. Eine solche Orientierung würde uns von einem 
wichtigen Teil unserer Patienten ein verändertes, aber viel wirk- 
licheres und zur Therapie brauchbareres Bild liefern, als es die vor- 
wiegend neurologische Untersuchung uns bietet. Bei den psychi- 
schen Erkrankungen ist dabei eine Unterscheidung der Sprech- 
stundenpraxis von allen anderen Gebieten ärztlicher Tätigkeit noch 
mehr als bei anderen Krankheitsgruppen berechtigt, weil offen- 
bar diese Kranke es sind, bei denen sich die Verschiedenheiten der 
Einstellung zum Arzt am ausgiebigsten auswirken und also auch 
die Milieuwirkung der Sprechstunde am ausgiebigsten zutage tritt. 
Das ist einer der Gründe, warum auf sie die Erfahrungen auch von 
nächsten Nachbargebieten, wie z. B. der polyklinischen Ordination, 
nicht unverändert anwendbar sind und man aus der Sprechstunden- 
praxis selbst die hierzu gehörige Arbeit und Aufrichtigkeit auf- 
bringen muß. 


4. Herr A. Hauptmann (Freiburg): 
Krieg der Unfalls-Hysterie! 


„Krieg der Unfalls-H ysterie!‘“habeich meine Ausführungen über- 
schrieben. Wie oft ist dieser Ruf schon erklungen, und wie wenig 
‚haben wir im Grunde doch erreicht. Man hätte hoffen können, 
daß wenigstens die ausgiebige Klärung, welche die Frage durch den 
Krieg erfahren hat, uns weiter brächte, aber es scheint fast so, 
als ob wir den Krieg auch auf diesem Gebiete verloren hätten. 
Wohl keiner wird unter Ihnen sein, der es nicht schmerzhaft 
am eigenen Leibe erfahren mußte, wie hartnäckig sich die Be- 
rufungsinstanzen allen gutgemeinten Erklärungen tüchtiger Sach- 
verständiger über das wirkliche Wesen der Unfalls-Hysterie immer 
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wieder verschlossen. Und wenn diese Instanzen das taten, so lag 
es zum großen Teil daran, daß sich immer wieder zahlreiche Ärzte 
fanden, ja leider auch sogar neurologische Fachärzte, welche uns 
mit ihren Gutachten in den Arm fielen. Und sie fanden bei den 
Gerichten um so williger Gehör, weil sie so rührende Töne an- 
schlugen, sich zum Anwalt menschlicher Gefühle machten und 
uns Andere als mitleidslose Diener des Gesetzes hinstellten. 

Ich habe das nie als einen Vorwurf betrachtet, dessen ich mich 
zu schämen hätte. Denn niemand wird verkennen, daß es jetzt 
mehr denn je unsere Pflicht ist, den Staat und jede Zwischen- 
instanz vor allen unnötigen Ausgaben zu bewahren und anderer- 
seits jeden Scheinkranken wieder zur Arbeit brauchbar zu machen. 

Und was den Vorwurf des fehlenden Mitleids angeht, so ist dies 
gerade der Punkt, den ich zum Ausgangspunkt meiner Betrach- 
tungen wählen möchte. Denn immer wieder, wenn ich mit einem 
Hysteriker zu tun habe, finde ich, daß ich ihm nicht die gleichen 
ärztlichen Gefühle entgegenbringen kann, wie einem meiner anderen 
Patienten. Wenn diese Gefühle etwa eine Mischung aus Mitleid, 
Helfenwollen und diagnostischem Interesse sind, so ist wohl das 
diagnostische Interesse auch dem Hysteriker gegenüber vor- 
handen, bisweilen meldet sich das Gefühl des Helfenwollens, das 
Mitleid aber stellt sich nicht ein. 

„Also eine moralische Wertung der Hysterie‘‘, werden Sie sagen. 
Ja gewiß, eine moralische Wertung. Und Sie werden vielleicht 
fragen: Ist denn der Gegenstand der Hysterie überhaupt gefühls- 
mäßig angreifbar? Ich muß diese Frage bejahen und sagen, daß 
diese eigenartige Einstellung dem Hysteriker gegenüber — und 
ich stehe damit gewiß nicht allein — es geradezu zu einer Forde- 
rung erhebt, dieser moralisch gerichteten Betrachtung der Hysterie 
näher auf den Grund zu gehen. Denn es muß doch im eigensten 
Wesen des Hysterischen begründet sein, daß diese Menschen, und 
sie allein von allen Patienten, bei uns solche Gefühle auslösen. 

Sie könnten einwenden, daß der Hysteriker doch nicht bei 
allen Ärzten und Laien dieses Gefühl auslöst. Lassen wir die Laien 
beiseite, denn sie werden begreiflicherweise durch die äußere 
Erscheinung der ‚Kranken‘ in ihrem Fühlen geleitet; übrigens 
nicht alle, denn ich habe immer wieder gefunden, wie sich wirk- 
liche Menschenkenner auch von Hysterikern nicht hinters Licht 
führen ließen. Wie kommt es aber, habe ich mich immer wieder 
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gefragt, daß so manche tüchtige Kollegen, deren Einfühlungs- 
fähigkeit ich nie bezweifelte, den Hysteriker so anders bewerteten, 
als ich? 

Der Grund liegt darin, daß sie in gewisser Hinsicht dem Laien 
gleichen, indem sie sich nämlich auch durch die körperlichen 
Symptome leiten ließen und auch aus Unkenntnis über deren Ent- 
stehung zu einer verkehrten gefühlsmäßigen Reaktion kamen. 
Diese Verkennung rührte aber bei ihnen, im Gegensatz zum Laien, 
daher, daß sie andere psychogene Reaktionen mit der hysterischen 
identifizierten, weil die Symptome beider Reaktionen die gleichen 
waren. 

Ich brauche Ihnen hier nicht die verschiedenen Varianten einer 
psychogenen Reaktion auf einen Unfall aufzuzählen und will mich 
nur mit der mir praktisch am wichtigsten erscheinenden beschäf- 
tigen: mit der hypochondrischen. Denn was ich für sie aus- 
führe, gilt in gleicher Weise für die anderen, andererseits muß ich 
sie in den Vordergrund rücken, weil ich mich bezüglich ihrer Be- 
wertung im Widerspruch mit Löwenstein befinde, der diese 
Frage in seinem Hysteriebuch kürzlich auch berührt hat. 

Trennt man nämlich die hysterische von der hypochondrischen 
Reaktionsweise nicht, und bezeichnet man auch diese als hysterisch, 
so mußte sich natürlich in vielen Fällen auch beim Verkehr mit 
Hysterikern das Gefühl des Mitleids einstellen, denn der Unfalls- 
Hypochonder wirkt auf uns eben als wirklich Kranker. 

Der Fehler, der — soviel auch über Hysterie geschrieben 
worden ist — uns immer wieder aneinander vorbeireden läßt und 
der Grund, weshalb unsere Unfallsgesetzgebung nicht so gestaltet 
werden kann, wie jeder vernünftig Denkende seit lange fordert, 
ist folgender: Man hat nicht scharf genug herausgehoben, daß der 
Hysteriker sich ebenso wie der Hypochonder des gleichen Mechanis- 
mus zum (bzw. beim) Zustandekommen der körperlichen Erschei- 
nungen bedient. Der Apparat und die Symptome müssen die 
gleichen sein, ihre Wurzel ist aber eine total verschiedene. Man 
unterschied innerhalb des großen Komplexes des Psychogenen 
zwar verschiedene Motive, identifizierte aber auf Grund des gleichen 
Mechanismus, auf dem die psychogene Reaktion ablief, die hyste- 
rische und hypochondrische Reaktionsweise, soweit es sich um 
das Zustandekommen körperlicher Erscheinungen handelte, und 
nannte diese, einer hypochondrischen Befürchtung entstammenden 
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Symptome auch hysterisch. Damit verschüttet man sich aber den 
einzigen Zugang zur richtigen Erkenntnis des Hysterischen. Unklar- 
heiten konnten dann vor allem auch dadurch entstehen, daß man 
auch beim Hysteriker hypochondrische ,Gesten‘“‘, wie ich es einmal 
nennen möchte, sah, die aber eben ganz anders zu deuten sind 
als die echte hypochondrische Einstellung. 

Und wenn diese Identifikation der hysterischen und hypochon- 
drischen Reaktionsweise wenigstens der einzige Fehler wäre, der 
gemacht wurde! Man ging — und geht jetzt noch — aber viel 
weiter mit der Gleichsetzung der Begriffe: psychogen und hyste- 
risch. Um das Verhältnis des Psyogenogenen zum Hysterischen 
zu begreifen, wollen wir uns einmal klar machen, was wir unter 
einer psychogenen Äußerung verstehen, die wir nicht hysterisch 
nennen können. Wenn wir infolge eines Schrecks zittern, wenn 
die Beine versagen, wenn die Stimme heiser wird; oder wenn sich 
vor Angst die Haare sträuben und die Zähne klappern, wenn sich 
Durchfall einstellt und wir das Wasser nicht halten können; oder 
wenn der Zorn uns gegen Schmerzen unempfindlich macht, wenn 
er uns zu wütendem Toben ohne Schonung der eigenen Person. 
veranlaßt; oder wenn der Ekel Übelkeit und Erbrechen hervor- 
ruft, so sind das körperliche Äußerungen psychischer Vorgänge, 
die wir aber nicht als hysterisch bezeichnen dürfen. Es ist im 
Prinzip der gleiche Mechanismus, der benutzt wird, wenn jemand 
durch den Anblick eines Gähnenden auch zum Gähnen veranlaßt 
oder vom Lachen oder Weinen eines Dritten ‚angesteckt‘ wird; 
und die Suggestion, die hier wirksam war, benutzt keinen anderen 
~ Weg, wenn sie in der Hypnose die Empfindungslosigkeit einer 
Hautstelle, die Bewegungsunfähigkeit eines Armes zustande- 
kommen läßt. Wiederum der gleiche Vorgang ist es, wenn ohne 
Hypnose, auf dem Wege der Autosuggestion der Patient mit eben 
geheilter Schenkelhalsfraktur aus Furcht vor erneuter Schädigung 
nicht mehr stehen und gehen kann, oder der Neurastheniker aus 
Angst etwas Vergiftetes gegessen zu haben, erbrechen muß. 

Alles das ist also psychogen, aber beileibe nicht hysterisch. 
Wir kommen auch nicht weiter, wenn wir nur die das normale Maß 
übersteigende Reaktion hysterisch nennen wollten. Denn wohin 
soll man denn da die Norm setzen? 

Die Nichtbeachtung alles dessen führte dahin, daß man selbst- 
verständlich aneinander vorbeireden mußte, wenn man eine ein- 
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fache Schreckreaktion hysterisch nannte, wenn man die körper- 
liche Äußerung einer neurasthenisch-hypochondrischen Befürch- 
tung mit dem gleichen Wort bezeichnete, und wenn man schließ- 
lich das wunschgeborene Symptom auch darunter verstand. 

Klarheit herrscht aber sofort, wenn wir nur eine bestimmte 
psychogene Reaktionsweise hysterisch nennen. Nicht etwa auf 
Grund eines Übereinkommens. Nein, es existiert wirklich nur eine 
einzige psychische Wurzel, welche die meisten instinktiv fühlen, 
die mit einem Hysteriker zu tun haben, und die uns eben sub- 
jektiv in dem Fehlen des Mitleidgefühls kenntlich wird; und 
wenn es nur wenige wagten, diese Wurzel mit wahrem Namen 
zu nennen, so kam das daher, daß die meisten sich den Tat- 
bestand künstlich verschleierten, um als Ärzte ihre „Kranken“ 
nicht moralisch herabzuwürdigen, wobei ihnen dann die Gleich- 
artigkeit der Erscheinungen bei Hysterikern und echten Unfalls- 
hypochondern noch mithalf. 

Was unterscheidet nun den hypochondrisch und den hysterisch 
Reagierenden, und warum erweckt der eine das Gefühl des Mitleids, 
der andere nicht? Es kommt das daher, weil der Hysteriker, wie 
wir ja alle wissen, eben kein ,Kranker“‘ ist, weil seine Krankheits- 
erscheinungen nicht zustandekommen mußten, sondern weil er 
sie nur zustandekommen ließ, um ausihnen zu profitieren. Wollen 
wir es einmal nüchtern und grob ausdrücken, so gleicht der Hyste- 
riker im Grunde einem Simulanten, der sich seine Simulation nicht 
eingesteht. Nichts anderes als dies drückt auch die einzige Hysterie- 
definition aus, die ich für zutreffend halte, die Bonhoeffersche, 
wenn sie von der ‚Abspaltung der psychischen Komplexe unter 
dem Einfluß einer inhaltlich bestimmt gearteten Willensrichtung“ 
spricht. Der Unterschied zwischen dem Hysteriker und 
dem Simulanten besteht im Grunde doch nur darin, daß der 
Simulant etwas ‚will, der Hysteriker es ‚sich wünscht‘, dab 
beim Simulanten die Absicht des Betruges im Mittelpunkte des 
Bewußtseinsfeldes steht, während sie bei dem Hysteriker in die 
seitlichen dunkleren Teile verdrängt ist, von wo aus sie auch viel 
besser Krankheitssymptome auf autosuggestivem Wege zustande 
kommen lassen kann, und wodurch es der Hysteriker erreicht, 
daß er sich selbst sein unlauteres Motiv nicht recht eingesteht. 

Diese benachbarte Stellung des Hysterikers und des Simu- 
lanten müßte viel schonungsloser immer wieder zum Ausdruck 
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gebracht werden, wenn wir gegen die Unfalls-Hysterie zu Felde 
ziehen wollen. | 

Es wird mir hiergegen eingewendet werden, daß es Menschen 
gibt, die eben auf Grund ihrer Veranlagung oder auf Grund einer 
übermächtigen äußeren Situation nicht anders als so reagieren 
können. Also geborene bzw. Gelegenheits-Hysteriker. Das be- 
streite ich aber und glaube, daß dieser Einwand nur von solchen 
gebracht wird, die eine hysterische Reaktion eben mit einer der 
anderen obengenannten psychogenen Reaktionen verwechseln. 
Hinsichtlich des übergewaltigen äußeren Ereignisses ist es meist 
die Schreckreaktion; und von seiten der Veranlagung kämen wir 
bei Anerkennung eines solchen Reaktionszwanges zu ähnlichen 
Situationen, wie die glücklich überwundene, daß wir etwa noch 
eine Kleptomanie“ annehmen, wenn uns ein Dieb sagt, er habe 
nun einmal den übermächtigen Hang zu stehlen und könne ihm 
nicht widerstehen. Die ganze Frage würde praktisch darauf hinaus- 
laufen, daß wir uns in solchen Fällen dem Sinne nach über die 
Anwendbarkeit des $ 51 Str.G.B. zu entscheiden hätten, also 
darüber, ob wir einen Ausschluß der freien Willensbestimmung 
annehmen oder nicht. Ich muß sagen, daß mir noch kein Unfalls- 
hysteriker begegnet ist, bei dem ich den Tatbestand des $ 51 für 
gegeben erachtet hätte. 

Dies war der eine Punkt, der geklärt werden mußte, um den 
Kampf gegen die Unfalls-Hysterie nicht zu verlieren. Und der 
zweite: die Bezeichnung auch der hypochondrischen Reaktion 
als hysterisch. Obwohl viele instinktiv die Gültigkeit einer Auf- 
fassung wie der eben genannten spürten, scheuten sie sich, sich 
offen zu ihr zu bekennen, weil sie Menschen kannten, die auf einen 
Unfall mit körperlichen Erscheinungen reagierten, welche den 
hysterischen aufs Haar glichen, Menschen, die aber wirklich unter 
ihrem Zustande litten, die mit hypochondrischer Angst jedes 
Symptom beobachteten, die den Arzt aufsuchten, weil sie tatsäch- 
lich geheilt sein wollten, die nicht im mindesten nach Rente schiel- 
ten, die ehrlich ‚krank‘ waren. Und diese Ärzte fanden um so 
weniger einen Ausweg aus solchem inneren Streit, als es allerdings 
Hysteriker gibt, die auch hypochondrisch aussehen; sieht man 
aber näher zu, und läßt man sich nicht durch die äußere Erschei- 
nung täuschen, so bemerkt man, daß es sich keineswegs um die 
gleiche hypochondrische Einstellung handelt, wie beim Unfalls- 
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Hypochonder; der Hysteriker ist im großen und ganzen nicht 
hypochondrisch auf seine Krankheitserscheinungen eingestellt, er 
trägt nur eine „hypochondrische Geste‘, wie ich es genannt habe, 
zur Schau. Es ist ja psychologisch betrachtet auch eine Unmög- 
lichkeit, daß ein Hysteriker, der ein Interesse an seinem Krank- 
sein hat, sich auch gleichzeitig vor ihm fürchten kann. 

Deshalb bin ich auch mit Loewenstein nicht einverstanden, 
der die Ansicht vertritt, der Hysteriker betrachte seine körperliche 
Reaktion mit der Befürchtung: ‚wird das, was da geschehen ist, 
mir schaden?‘ Ich halte es für ausgeschlossen, daß das ‚‚hypo- 
chondrische Vorurteil‘, wie er sagt, „die häufigste Grundlage ist, 
aus der die hysterischen Symptome erwachsen“. Ich meine: es 
entstehen eben sowohl auf Veranlassung des hysterischen, wie des 
hypochondrischen Seelenzustandes unter Benutzung des gleichen 
Reflexmechanismus gleiche körperliche Symptome; Loewenstein 
nennt sie fälschlich beide hysterisch; man sollte sie psychogen 
nennen, das eine Mal mit der genetischen Bezeichnung ‚‚hysterisch‘“, 
das andere Mal mit der Bezeichnung ‚„hypochondrisch“. Will 
man das unecht Hypochondrische beim Hysteriker benennen, so 
möge man es ‚„hypochondrische Maske‘ oder ‚pseudo-hypochon- 
drisch‘‘ nennen; denn das hypochondrische Aussehen des Hysteri- 
kers ist immer erst aus dem Wunsche entstanden, hypochondrisch 
auszusehen, weil dies seinen Zwecken besser dient. 

Haben wir so verstanden, weshalb der Unfalls-Hysteriker für 
unsere Gefühle kein mitleiderregender ‚Kranker‘ ist, wohl aber 
der Unfalls-Hypochonder, so ist die natürliche Konsequenz, daß 
der eine zu entschädigen ist, der andere nicht. Die Definition des 
Begriffes „Krankheit“ in der Reichsversicherungsordnung ist aber 
derart, daß wir vor den Berufungsinstanzen nie durchdringen, wenn 
wir uns bemühen, dem Richter klar zu machen, daß der Hysteriker 
kein Kranker ist. Lautet sie doch ‚‚jeder abnorme Körper- oder 
Geisteszustand, der ärztliche Hilfe oder Heilmittel erfordert, oder 
der die Arbeitsfähigkeit ausschließt oder beeinträchtigt, auch wenn 
Behandlung oder Heilmittel nicht erforderlich sind“. 

Wir könnten die Unfalls-Hysterie nur wirksam bekämpfen, 
wenn wir als maßgebende Körperschaft, etwa hier als ‚Gesellschaft 
deutscher Nervenärzte“ an den Gesetzgeber mit der Forderung 
heranträten, in die Unfallsgesetzgebungsbestimmungen den Para- 
graphen aufzunehmen, daß „hysterische Unfallsfolgen nicht 
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zu entschädigen sind‘. Voraussetzung dafür ist natürlich eine 
Definition der Hysterie in dem oben von mir gegebenen Sinne. Und 
notwendig ist weiter eine viel exaktere Prüfung in jedem einzelnen 
Falle, ob wir es mit einer hysterischen, oder einer der anderen 
psychogenen Reaktionen zu tun haben, die nach meiner Meinung 
als Reaktion einer abnormen Veranlagung selbstverständlich zu 
entschädigen sind. 

Einem Hysteriker aber eine Unfallrente geben, heißt nicht: 
ihn entschädigen, sondern ihn schädigen. 


5. Herr E. R. Jaensch (Marburg): 


Die typologische Methode in der Psychologie und ihre 
Bedeutung für die Nervenheilkunde!). 

Wenn einem Psychologen heute die Ehre zu teil wird, in der 
Gesellschaft deutscher Nervenärzte zu Worte zu kommen, so liegt 
ihm die Pflicht ob, eine Art allgemeiner Rechenschaftsablage zu 
geben von den Beziehungen der Psychologie zur Nervenheilkunde 
und Psychiatrie. Denn wir dürfen uns nicht darüber täuschen: 
während die wissenschaftliche und besonders experimentelle Psy- 
chologie in ihren ersten Entwicklungsstadien von den neurologisch- 
psychiatrischen Fächern aufs freudigste als Bundesgenossin be- 
grüßt wurde, haben sich in jüngster Zeit manche und sehr ge- 
wichtige Stimmen dahin geäußert?), daß die Psychologie die Hoff- 
nungen, die man medizinischerseits auf sie setzte, nicht erfüllt 
habe. Wir müssen diese Stimmen sehr ernst nehmen. Denn 
Ihr Arbeitsgebiet, meine Herren, ist dem unseren so nahe ver- 
wandt, unsere Gegenstände berühren, ja überdecken sich so viel- 
fältig, daß Ihre Kritik ähnlich anzusehen ist wie wenn sie aus 
unseren eigenen Reihen käme. Die Psychologie müßte eigentlich 
der Nervenheilkunde und Psychiatrie ebenso in die Hand arbeiten 
wie die normale Physiologie der pathologischen Physiologie und 
Klinik. | 

Wenn dies bisher noch nicht nach Wunsch geschehen ist, so 
weist uns das darauf hin, daß unser Arbeitsgebiet in der Tat nach 


1) Wegen Zeitmangels mußte im Vortrage selbst vieles gekürzt werden. 
2) Vgl. besonders O. Bumke, Psychologie und Psychiatrie. Klin. Wochenschr. 
1922. 
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gewissen Seiten hin noch unausgebildet war. Wir vergeben uns 
mit diesem Eingeständnis nichts und werden damit auch nicht 
undankbar gegen die ältere Psychologengeneration. Unser Fach, 
das in anderer Hinsicht sicher bleibend Wertvolles geleistet hat, 
ist jung; es verfügt nur über sehr wenige, meist recht unzureichend 
ausgestattete Arbeitsstätten und konnte darum nicht sofort nach 
allen Richtungen hin gleichmäßig ausreifen. 

Daß gerade die nach Nervenheilkunde und Psychiatrie hin ge- 
legene Seite unseres Arbeitsgebietes bisher etwas brachlag, hat, 
wenn ich recht sehe, folgende Ursache. Der Grund zur experi- 
mentellen Psychologie wurde durch Männer gelegt, die von Haus 
aus Physiker oder physikalisch orientierte Physiologen waren, wie 
Fechner, E. H. Weber, Helmholtz, Wundt!), oder von 
Psychologen, die doch ganz in der Einstellung jener Fächer an 
den Gegenstand herantraten, wie Ebbinghaus. So war es natür- 
lich, daß Denkweisen und Methoden der physikalisch orientierten 
Physiologie auf das junge Arbeitsgebiet übertragen wurden. Wir 
verdanken diesem Vorbild sehr viel und möchten es auch in Zu- 
kunft nicht missen. Aber so eng der Gegenstand der Psychologie 
mit dem der physikalisch orientierten Physiologie verflochten ist 
und in vielen Gebieten immer bleiben wird, so hat er doch auch 
seine ganz eigentümlichen Seiten, die sich in rein physikalisch- 
physiologischer Einstellung nicht erfassen lassen, und hierher ge- 
hört gerade vieles von dem, worauf es dem Nervenarzt besonders 
ankommt. So entbehren in der Tat die Vorwürfe, die man gegen 
uns erhoben hat, nicht der Berechtigung: der Vorwurf eines Ver- 
harrens im Sinnesphysiologischen, einer gewissen Zurückstellung 
des Innerseelischen, die Unergiebigkeit in allen Fragen, die die 

1) Wundt, der der Öffentlichkeit unter den Führern der Psychologie am 
bekanntesten ist, stellte allerdings der experimentellen Psychologie, die auch 
er wesentlich auf Sinnespsychologie anwandte, noch ein ganz anderes Verfahren 
ergänzend zur Seite, das der Erforschung des inneren Seelenlebens dienen sollte: 
die Völkerpsychologie. „Völkerpsychologie“ im Sinne von Wundt geht von 
den objektiven geistigen Kulturerzeugnissen aus, wie sie in Sprache, Mythus, 
Kunst, Sitte usw. vorliegen. Von diesen objektiven Erzeugnissen des seelischen 
Lebens schließt sie rückwärts auf das Seelische, das jene Ergebnisse gezeitigt 
hat. So unbestreitbare Dienste diese Völkerpsychologie den Kulturwissenschaften 
leistet, so versagt sie doch gegenüber den Fragen, die den lebenden Einzel- 
menschen betreffen und die gerade auch den Nervenarzt interessieren; denn 
sie arbeitet überhaupt nicht am lebenden Menschen, sondern wie die 


Kulturwissenschaft an menschlichen Erzeugnissen, und nicht einmal an den 
Erzeugnissen menschlicher Einzelindividuen, sondern großer Verbände. 
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menschliche Persönlichkeit als Ganzes betreffen, also gerade in 
Fragen, auf die sich der Arzt fortgesetzt hingewiesen sieht. 

Mit dem Innerseelischen und der menschlichen Persönlichkeit 
als einem Ganzen haben es von einer anderen Seite her auch die 
humanistischen Disziplinen, die sogenannten Geisteswissenschaften 
zu tun. Hier wurden die Seiten, die dem seelischen Geschehen im 
Unterschied zu anderen Naturvorgängen eigentümlich sind, durch 
keine physikalisch-physiologische Einstellung verdunkelt. Es ist 
darum verständlich, daß manche ausgezeichnete Psychiater in der 
geisteswissenschaftlichen Psychologie fast mehr Berührungspunkte 
zu finden glaubten als in der experimentellen, naturwissenschaft- 
lichen. Namentlich die Bestrebungen Diltheys und die aus 
seiner Schule hervorgegangenen Arbeiten Sprangers können hier 
vielfach anregend sein, wie besonders Bumke mit vollem Recht 
hervorgehoben hat. Auf der anderen Seite muß es doch zu 
denken geben, daß verschiedene hochverdiente psychiatrische und 
neurologische Kliniker gerade in den Ausbau einer streng natur- 
wissenschaftlich und experimentell verfahrenden Psychologie nach 
wie vor große Erwartungen setzen. Wir haben also, wenn man 
von feineren Nüancen absieht, in der Stellungnahme zur Psychologie 
im wesentlichen zwei Parteien, und die Argumente beider verdienen 
Beachtung. Somit liegt die Erwartung nahe, daß die Wahrheit 
an einer bisher zu wenig beachteten Stelle in der Mitte liegen 
werde, und so ist es in der Tat: Wir müssen an.dem streng natur- 
wissenschaftlichen, besonders auch dem experimentellen Verfahren 
festhalten; aber wir müssen ihm einen Einschlag erteilen von 
den Methoden, die sich in den Geisteswissenschaften, vor allem 
in der Schule Diltheys herausgebildet haben. Das Experiment 
muß mit anderen Worten bei seiner Übertragung von Physik und 
Physiologie auf Psychologie, genauer gesprochen in manchen 
Gebieten der Psychologie, eine gewisse Modifikation seines Wesens 
erfahren. In dieser Richtung haben sich seit einer Reihe von 
Jahren meine Bestrebungen und die meines Arbeitskreises bewegt. 
Abänderungen und Neuanpassungen, wie wir sie hier vornehmen 
müssen, werden ja auch fast überall erforderlich, wo man Methoden 
von einem Gebiet auf ein anderes überträgt. 

Im Interesse dieser methodischen Neuanpassungen müssen wir 
nun aber— und auch hier ist Bumke rückhaltlos zuzustimmen — 
sorgsam zugleich immer dasjenige im Auge behalten, was in den 
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Geisteswissenschaften vor sich geht. Das Verfahren Diltheys 
und der ihm folgenden Psychologen ruht auf folgendem, weniger 
ausgesprochenen als die Einzelarbeit beherrschenden Grund- 
gedanken. Die individuelle Persönlichkeit erhält ihr Gepräge durch 
die Überlagerung und wechselseitige Durchdringung verschiedener 
Funktionsschichten. Weil diese Schichten einander im allgemeinen 
überlagern und durchdringen, empfiehlt es sich, bei der Erfor- 
schung des Menschen nicht von jedem beliebigen Individuum 
auszugehen, sondern von reinen Typen. Die einzelnen Seiten 
des Menschen, seine Funktionsschichten, sind nur in besonderen 
Exemplaren in reiner Form verwirklicht. Das ist der Grund- 
gedanke der typologischen Methode bei Dilthey. Ich will seinen 
Inhalt, soweit eine bestimmte Anschauung über das Wesen des 
Seelischen darin zum Ausdruck kommt, kurz ‚„Schichtenauffassung“ 
nennen. Diesen Teil der Methode kann und muß die natur- 
wissenschaftliche Psychologie übernehmen. Aber bei der näheren 
Durchführung dieser Schichtenauffassung muß die naturwissen- 
schaftlich orientierte und der Nervenheilkunde in die Hand arbei- 
tende Psychologie etwas anders verfahren, weil die nähere Durch- 
führung in der Diltheyschen Schule ganz durch die Bedürfnisse 
der Geschichte und der Kulturwissenschaft bestimmt ist. Für die 
Geschichte, die ja zu den Kulturwissenschaften gehört, kommt 
der Mensch nur insoweit in Betracht, als er Kulturwerte ver- 
wirklicht. Darum ist die aus der Diltheyschen Schule hervor- 
gegangene Typenlehre ganz an den Kulturwerten orientiert. 
Die reinen Typen sind daher hier durch Menschen repräsentiert, 
deren Innenleben ausschließlich auf bestimmte Wertbereiche 
eingestellt ist. So ergibt sich z. B. bei Spranger der Typus des 
ökonomischen Menschen und des Machtmenschen, und eine solche 
Typeneinteilung nach Wertbereichen ist für die Kulturwissenschaft 
von größter Bedeutung. Für den naturwissenschaftlichen Psy- 
chologen aber und ebenso für den Nervenarzt handelt es sich 
weniger um die inhaltlichen Werte, die das Seelenleben hervor- 
bringt, als um die formale Beschaffenheit seinerFunktions- 
abläufe. Diese kann beim ökonomischen und beim Machtmen- 
schen ganz ähnlich sein; beide könnten ja z. B. auch in ähnlicher, 
obzwar wohl nie völlig gleicher Art neurasthenisch sein. Wir halten 
also an der Schichtenauffassung fest, geben ihr aber auf Grund 
der Ergebnisse unserer eigenen Arbeiten und für deren Zwecke 
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jetzt folgende Formulierung: Im Menschen überlagern und durch- 
kreuzen einander verschiedene Schichten formaler Funktions- 
abläufe. Wir müssen also, ähnlich wie die geisteswissenschaftliche 
Forschung, von reinen Typen ausgehen, nur mit dem Unter- 
schied, daß wir für unsere Zwecke nicht reine inhaltliche Wert- 
typen, sondern reine formale Funktionstypen herausgreifen. 
Übrigens ist dieser Gesichtspunkt, abgesehen vielleicht von seiner 
abstrakten Formulierung, den Neurologen bereits geläufiger als 
den Psychologen. Mehrfach schon und ganz von selbst hat die 
Neurologie den Weg beschritten, den wir uns in der Psychologie 
erst mühsam bahnen mußten. In der Lehre vom Aufbau der 
Motorik und ihren krankhaften Störungen ist es z. B. bereits ein 
ganz geläufiger Gessichtspunkt, daß gewisse Anteile der normalen 
Bewegüng, die in bestimmten Krankheitsfällen stärker oder aus- 
schließlich hervortreten, mit Frühformen der Motorik überein- 
stimmen, die wir in reiner, typischer Gestalt beim Säugling 
oder überhaupt in einer ontogenetischen oder phylogenetischen 
Entwicklungsfrühphase studieren können. Der Wunsch, die nor- 
male und krankhaft abgeänderte Funktion auf diesem Wege auf- 
zuklären, war ja auch bei den anatomisch-entwicklungsgeschicht- 
lichen Arbeiten des unvergeßlichen Edinger in hervorragendem 
Maße mitbestimmend. Es waren also zum Teil ganz gleichartige 
Gesichtspunkte, die in der Morphologie den Neuroanatomen und 
die bei der Betrachtung des höchsten Geisteslebens den Philo- 
sophen Dilthey zur Geschichte hinführten. Der Bau der Psy- 
chologie ruht seinerseits auf dem Boden, den Neuroanatomie und 
-physiologie durchforschen, und er erhält seine Krönung von der 
Philosophie. Wir müssen bei seiner Durchführung ebenso mit 
denen in Verbindung bleiben, die die Fundamente legten, wie mit 
denen, die bereits die ragende Dachzier herstellten, und wir sollten 
uns beider Erfahrung zunutze machen. So ergibt sich ganz von 
selbst eine der eingangs erwähnten Abwandlungen des experimen- 
tellen Verfahrens gegenüber Physik und Physiologie, aus denen 
wir die Methode des Experiments übernommen haben. Während 
nämlich der Physiologe seine Untersuchungen im allgemeinen an 
jedem beliebigen normalen Individuum durchführen kann, 
müssen wir von ausgeprägten, reinen Funktionstypen ausgehen, 
wobei wir namentlich auch, gleich dem Neuroanatomen, den Ent- 
wicklungsfrühformen ein besonderes Augenmerk zuzuwenden 
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haben. Was die experimentelle Analyse zunächst an diesen aus- 
geprägten Typen herausstellt, läßt sich dann in abgeschwächter 
Form und in vielfacher Durchkreuzung am Durchschnittsmenschen 
wiederfinden. Dadurch kann, wie ich glaube, auch das gelockerte 
Band zwischen Medizin und Psychologie wieder fester geknüpft 
werden; denn es ergibt sich, daß die reinen Funktionstypen, auf die 
der experimentelle Psychologe stößt, in einem engen Verhältnis 
zu Zustandsbildern stehen, mit denen es auch der Nervenarzt zu 
tun hat. Die Medizin selbst ist eine naturwissenschaftliche Dis- 
ziplin und eine Erfahrungswissenschaft, und so kann es, wie ich 
glaube, den Beziehungen von Medizin und Psychologie nur zu- 
gute kommen, wenn wir die Wiederanknüpfung dieser Beziehungen 
nicht, wie es heute zuweilen geschieht, von einem rein geistes- 
wissenschaftlichen, phänomenologischen, rein intuitiven oder gar 
konstruierend philosophischen Vorgehen erwarten, sondern auch 
in der Psychologie an dem Erbe der möglichst weithin streng 
naturwissenschaftlichen und experimentellen Methode festhalten. 
Wir nehmen also unsern Ausgang von der Analyse solcher Funk- 
tionsgebiete, die der exakten experimentellen Analyse leicht zu- 
gänglich sind und uns zugleich einen Weg ins Innere der Gesamt- 
persönlichkeit eröffnen. Beides gilt von der Vorstellungs- und 
Wahrnehmungswelt, und wir haben darum seinerzeit unsere Unter- 
suchungen mit der Analyse ausgeprägter Typen der Vorstellungen 
und Wahrnehmungen begonnen, immer unter besonderer Berück- 
sichtigung gerade der Entwicklungsfrühformen. 

Einen reinen Funktionstypus dieser Art stellen die „Eidetiker“ 
dar, d. h. Menschen, die subjektive optische Anschauungsbilder 
(AB) haben. Wir verstehen darunter optische Phänomene 
ohne Vorhandensein eines gegenwärtigen Sinnesreizes. 
Es kann etwa ein Bild oder eine sonstige Vorlage nach ihrer Weg- 
nahme vom Eidetiker im buchstäblichen Sinne wiedergesehen 
werden. Zur Erläuterung der AB gehen wir am besten von zwei 
Reproduktionsformen aus, deren fast jeder Durchschnittsmensch 
fähig ist: dem physiologischen Nachbild (NB) und dem visuellen 
Vorstellungsbild (VB). Nach längerer Einwirkung eines intensiven 
Lichtreizes erhalten wir alle ein Nachbild, das gewöhnlich komple- 
mentär zur Farbe des Reizes ist. Andererseits haben wenigstens 
die meisten von uns die Fähigkeit, visuelle VB zu bilden, d. h. sich 
ein anschauliches Objekt oder einen anschaulichen Vorgang inner- 
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lich bildhaft zu vergegenwärtigen. Diese visuellen VB sind aber 
keine buchstäblichen Empfindungen wie die NB. Die AB sind 
nun weder reine NB noch reine VB, sondern Zwischenerlebnisse. 
Sie stehen ihrem ganzen Verhalten nach zwischen den NB und VB 
und können im einzelnen Falle entweder den VB oder den NB 
näherstehen, so wie etwa die Orangefarben immer zwischen Rot 
und Gelb liegen, aber bald dem Rot, bald dem Gelb näher. In der 
Farbenphysiologie bringt man dies dadurch zum Ausdruck, daß 
man Rot und Gelb als Endpunkte einer Strecke wählt und die 
Orangetöne auf der Strecke zwischen diesen beiden Punkten auf- 
trägt. Eine entsprechende Darstellung kann man zweckmäßig für 
die AB wählen. Die AB werden im buchstäblichen Sinne ge- 
aaa 
ep 

sehen, wie die NB, und lassen sich überhaupt ihrer ganzen Er- 
scheinungsweise nach am besten durch den Vergleich mit den NB 
erläutern. In dem einen Grenzfalle sind sie tatsächlich einfach 
gesteigerte NB. Das sind die ganz NB-nahen AB. Das Gros der AB 
aber weicht von den aus der Sinnesphysiologie bekannten Gesetzen 
der NB in charakteristischer Weise ab, und zwar in der Richtung 
auf die VB. In dem anderen der beiden äußersten Grenzfälle 
handelt es sich geradezu um nach außen projizierte VB, die aber 
auch im buchstäblichen Sinne sichtbar sind, wie die NB. 
Es ist dann gar keine Vorlage nötig. Schon wenn diese Individuen 
etwas lebhaft vorstellen, setzen sich ihre VB in Empfindungen um. 

Die Analyse des Eidetikertypus erwies ihre Fruchtbarkeit zu- 
nächst in der Jugendpsychologie. Denn es ergab sich, daß die 
eidetische Anlage bei Jugendlichen bis zur Pubertät hin etwas 
weit Verbreitetes ist, ja etwas Reguläres, wenn man die latenten 
‚Fälle hinzunimmt, die nur durch feinere Methoden aufzudecken 
sind. Der eidetische Typus ist also ein normaler Jugendtypus. 
(Mein Mitarbeiter Freiling wird in Bürgerschule 27, Holländische 
Straße, an hiesigen Schulkindern für Interessenten einige Versuche 
dieser Art vorführen.) Die Erforschung des eidetischen Typus führt 
auch zu einer wesentlichen Klärung der Wahrnehmungslehre. 
Denn auch die Vorgänge der räumlichen Wahrnehmung sind in 
der eidetischen Jugendphase vielfach eigenartig, von den Ver- 
hältnissen beim Erwachsenen abweichend, und andererseits läßt 
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sich zeigen, daß unsere räumlichen Wahrnehmungen in dieser 
eidetischen Entwicklungsphase ihren Ausbau erfahren. So erhalten 
die der Raumwahrnehmung gewidmeten Untersuchungen von 
Helmholtz, v. Kries, Hering eine entwicklungsphysiologische 
Unterbauung!), und manche der von Kant aufgerollten Probleme 
werden einer empirischen Bearbeitung und teilweise Lösung 
zugeführt. Diese Fragestellungen betreffen nun allerdings die 
Grundlagen unseres Weltbildes überhaupt und damit auch die 
Grundlagen und Voraussetzungen unserer Erfahrungserkenntnis. 
Aber schon Fries, einer der unmittelbaren Fortsetzer Kants, 
hat mit Nachdruck darauf hingewiesen, daß die geistigen Struk- 
turen, die das Traggerüst der Erfahrungserkenntnis bilden, diese 
erst möglich machen und ihr darum ,,a priori“ zugrunde liegen, 
doch mit Hilfe der Erfahrungserkenntnis durchleuchtet 
und aufgehellt werden können. Wenn aber dasjenige, was der 
Erfahrung a priori zugrundeliegt, der Erfahrungserkenntnis (der 
„Erkenntnis a posteriori“) überhaupt zugänglich ist, so darf auch 
die genaueste und am besten durchgebildete Methode der Erfah- 
rung, eben die experimentelle, von diesen Problemgebieten nicht 
mehr ferngehalten werden?). 

Doch an dieser Stelle interessiert vor allem etwas anderes. 
Wie unsere Sinne auf fast unmeßbar kleine Energiemengen rea- 
gieren, so ist auch das Sinnesseelenleben, wozu ja die eidetischen 
Phänomene gehören, ein sehr feiner Indikator für innere Verhält- 
nisse der Persönlichkeit, für ihre physische und psychophysische 
Konstitution. Da ich an meinem Bruder einen medizinischen Mit- 
arbeiter zur Seite hatte, war es möglich, die Typenuntersuchungen 
auch nach der mehr klinischen Seite hin auszubauen. Es wurde 
eben erwähnt, daß die eidetischen Phänomene von verschiedeneM 
Typus sein können, NB-nahe oder VB-nahe. Die Träger dieser 
beiden Klassen von eidetischen Phänomenen zeigen nun eine ver- 
schiedene Konstitution, psychisch und physisch. Die NB-nahen 
AB sind, wie die NB selbst, vom inneren Seelenleben in hohem 
Maße unabhängig, gleichsam von ihm abgespalten, wesentlich nur 


1) Daß dabei auch auf anatomisch-entwicklungsgeschichtliche Fragen einiges 
Licht fällt, habe ich im XIII. Abschnitt („Wahrnehmungslehre und Biologie“) 
der Monographie „Über den Aufbau der Wahrnehmungswelt“ (Leipzig 1923) U 
zeigen gesucht. 

23) In diesem Sinne hat sich von biologischer Seite neuerdings mit Ent- 
schiedenheit auch v. Uexküll ausgesprochen. 
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durch den Reiz bestimmt. Sie sind ferner starr, durch die Vor- 
stellung und den Willen nur schwer oder gar nicht abzuwandeln, 
in sehr ausgesprochenen Fällen haben sie etwas Zwangsmäßiges, 
Sichaufdrängendes und werden dann wie ein Fremdkörper in der 
Seele empfunden. Entsprechende Eigenschaften zeigt oft das Vor- 
stellungsleben; diese Individuen haben also nicht selten Zwangs- 
vorstellungen. Die VB-nahen AB sind umgekehrt aufs engste 
verknüpft mit dem inneren Seelenleben, folgen jeder Bewegung 
des Vorstellungsverlaufes willig und werden nicht wie etwas Frem- 
des empfunden, sondern eher wie ein lieber Besitz. Das lustvolle 
Spielen mit diesen eidetischen Phänomenen führt darum oft zur 
künstlerischen Gestaltung. Die erstaunlichen Erfolge des Kunst- 
lehrers Heckmann im Landerziehungsheim Schloß Ettersburg be- 
ruhen eben auf der systematischen Benutzung dieser Anlage, die 
bei Kindern so häufig ist. Unter Erwachsenen finden wir sie be- 
sonders bei Künstlern, Dichtern und ästhetisch veranlagten Men- 
schen. — Diese Typen sind etwas durchaus Normales, stehen aber in 
einer gewissen Beziehung zu bekannten klinischen Zustandsbildern. 
Sie zeigen gewisse Merkmale in abgeschwächter Form, die in 
übersteigerter Form diesen Zustandsbildern zukommen. Die eide- 
tischen Individuen mit den starren, NB-nahen AB zeigen durch- 
schnittlich auch motorisch und sensibel eine höhere galvanische 
und mechanische Erregbarkeit am peripheren Nerven, in aus- 
gesprochenen Fällen Uffenheimersches Tetaniegesicht, Über- 
erregkarkeitdes Parasympathikus, Beeinflußbarkeit aller, auch 
der eidetischen Erscheinungen durch Kalk, Verstärkung durch Ka- 
liumphosphat, überhaupt Merkmale, die in ausgesprochener Form 
das Zustandsbild der latenten oder manifesten Tetanie ausmachen. 
Wir bezeichnen diesen Typus darum als T-Typus. Er reagiert, 
wie das auf optischem Gebiet schon in seinen eidetischen Phäno- 
menen hervortritt, aber weit darüber hinaus gilt, besonders auf 
physische Einwirkungen. — Die Eidetiker mit dem VB-nahen AB 
zeigen Merkmale, deren Übersteigerung zu den basedowoiden 
Zustandsbildern hinführt: Hier findet sich großes, glänzendes 
Auge, starke vegetative Erregbarkeit im Vagus- und Sympathi- 
kusgebiet, besonders — im Unterschied zum T-Typus — auf psy- 
chische Einflüsse hin; zarte, sammet- oder seidenweiche Haut 
mit herabgesetztem elektrischem Leitungswiderstand, oft leichte 
Vergrößerung der Schilddrüse, dabei refraktäres Verhalten aller, 
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auch der eidetischen Erscheinungen gegen Kalk, dagegen starkes 
Ansprechen der Erscheinungen auf psychische Einflüsse. Dieser 
Typus soll, um die Verwandtschaft mit den basedowoiden Zu- 
standsbildern anzudeuten, B-Typus heißen!). Beide Typen, die 
auch in Legierung vorkommen, sind normale, besonders in der 
Jugend normale Zustandsbilder, bieten aber wegen der Beziehung 
zu klinischen Bildern in den ausgesprochensten Fällen bereits 
manche leicht nervöse oder neuropathische Züge dar. — Wenn sich 
also die Ergebnisse unseres Arbeitskreises weiterhin bestätigen, so 
dürften diese typenpsychologischen Untersuchungen auch der Lehre 
von den Neurosen, insbesondere denen des Kindes- und Jugend- 
alters, in die Hand arbeiten. 

Die eidetischen Phänomene sind nicht nur ein feines Reagenz 
auf formale Eigenschaften der psychophysischen Konstitution, 
sondern geben oft auch wichtige Aufschlüsse über bestimmte psy- 
chische Inhalte. Vorstellungen werden hier im buchstäblichen 
Sinne sichtbar und darum beobachtbar. Wir haben in diesen 
Erscheinungen gleichsam ein Vorstellungsmikroskop, wenig- 
stens bei den Menschen vom B-Typus. Das ist vielleicht von einigem 
Interesse im Zusammenhang mit den in der Nervenheilkunde zu 
beobachtenden Bestrebungen, den in den psychoanalytischen 
Lehren enthaltenen Wahrheitskern herauszuschälen. Komplexe 
können sich in spontanen AB verraten. Hierin haben mich be- 
sonders auch Mitteilungen bestärkt, die mir Herr Dr. Tuczek 
(Kennenburg) über seine ganz unabhängig von uns an Patienten 
erhobenen Befunde gemacht hat. Für die Sichtbarmachung von 
Komplexen ist vielleicht von einigem Belang, daß eine nur latente 
eidetische Anlage stimuliert werden kann bis zu manifesten AB, 
so durch Ermüdung, unter Umständen durch Kaliumphosphat und 
namentlich durch Anhalonium Lewinii (Mescalin). In einfachster 
Weise dient dem gleichen Zweck die jetzt besonders von Roeme! 
in Stuttgart angewandte Methode der Rohrschachschen ,, Tiefen- 
tests“. Auch hier wird eine nur latente eidetische Anlage durch 
Darbietung einer Hilfe zu manifesten AB gesteigert. Die Hilfe 


1) Diese Typen sind rein empirisch abgegrenzt, also als Komplexe vol 
Merkmalen, die nach Aussage der Erfahrung an einem Individuum vereinigt 
aufzutreten pflegen. Eine Annahme über die primäre Wurzel des Komplexes 
insbesondere die Hypothese seiner endokrinen Verursachung, wird damit nicht 
gemacht, und man wolle eine solche auch aus der Namengebung nicht heraus- 
lesen. 
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besteht in diesem Falle in der Vorlegung einer verwickelten Klex- 
zeichnung, in die dann allerlei Gestalten und Vorgänge hinein- 
gesehen werden, wie ja auch schon Lionardo da Vinci und in 
neuerer Zeit Justinus Kerner bemerkt hat. Im Charakter der 
eidetischen Phänomene, die unter dem Einfluß dieser Hilfen 
manifest werden, können sich psychische Komplexe verraten. 
Aber noch aus einem anderen Grunde möchte ich auf den Zu- 
sammenhang hinweisen, der diese eidetischen und typenpsycholo- 
gischen Untersuchungen mit dem verbindet, was sich als bleibender 
Kern aus den psychoanalytischen Lehren allmählich heraus- 
zuschälen scheint. Wenn ich recht sehe, wird von den psycho- 
analytischen Schulen mit besonderem Nachdruck auf einen Tat- 
bestand hingewiesen, der von den Hypothesen über das Unter- 
bewußte und Sexuelle ganz unabhängig ist, nämlich auf die Tat- 
sache, daß unter Umständen elementarpsychische und sogar soma- 
tische Vorgänge entscheidend von Affekten und Vorstellungen oder 
ihren materiellen Hirnkorrelaten abhängen können, und zwarin 
der Weise, daß der ganze Erscheinungskomplex, wie ein normaler 
Handlungs- oder Gedankenablauf, ein „sinnvoller“ ist und sich 
daher, gleich den normalen Handlungen und Gedanken, eher einem 
auf den Sinn gerichteten Verstehen zu erschließen vermag als 
einem mit den Kategorien des naturwissenschaftlichen Denkens 
arbeitenden Begreifen. Daß solche ‚sinnvolle‘ und zur Zeit nur 
dem Verstehen zugängliche Krankheitsbilder tatsächlich vor- 
kommen, hat ja Herr Geh. Rat Bumke heute Vormittag in seinem 
Neurosenreferat mit Nachdruck hervorgehoben!). In der Streit- 
1) Auf jeden Fall hinterläßt die Psychoanalyse der Forschung ein be- 
deutsames Erbe. Sie hat, zunächst einen größeren ärztlichen Kreis und dann 
auch die breitere Öffentlichkeit, eindringlich auf Tatsachen hingewiesen, deren 
Bedeutung über die Neurosenlehre weit hinausreicht und mit denen sich die 
Gesamtwissenschaft in nächster Zeit noch ausgiebig zu beschäftigen haben wird. 
Daß durch die Psychoanalyse weitere Kreise auf die Möglichkeit eines zweifachen 
erkennenden Verhaltens gegenüber dem Psychischen hingewiesen wurden — 
auf das „verstehende“ neben dem im naturwissenschaftlichen Sinne kausal-er- 
klärenden — ist nur das Eine und noch nicht das Wichtigste. Denn gleich- 
zeitig und vor Freud hatte Dilthey den Aufbau einer verstehenden Psycho- 
logie in Angriff genommen, und wir besitzen aus der psychoanalytischen Schule 
kein unter dem Gesichtswinkel: der „verstehenden“ Betrachtungsweise so durch- 
‘geführtes und so eingehendes Werk wie etwa Sprangers „Lebensformen“. Das 
"Wichtigste war vielmehr die unter dem Einfluß der Psychoanalyse weiteren 
Kreisen erstmals aufdämmernde Einsicht, daß auch gewisse elementarpsycohische 


und selbst somatische Vorgänge, also Vorgänge, die bisher ausschließlich einer 
physiologischen, kausal-erklärenden Betrachtungsweise zugänglich schienen, zu- 
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frage nun, inwieweit die Neurosen einen ‚Sinn‘ haben oder nur von 
der somatischen Seite her, rein naturwissenschaftlich-kausal zu 
begreifen sind, wird die Typenforschung, wenn ich recht sehe, 
einige Hilfsdienste leisten können. Denn sie weist nach, daß jene 
von allen Hypothesen über das Unbewußte und Sexuelle unab- 
hängige Grundannahme der Psychoanalytiker für einen bestimm- 
ten Menschentypus in hohem Grade, für einen anderen da- 
gegen nur in sehr geringem Umfang oder gar nicht zutrifft. Zu- 
treffend ist sie für den B-Typus. Es gehört, was hier nicht näher 
dargestellt werden kann, gerade zu den charakteristischen Merk- 
malen dieses Typus, daß bei ihm elementarpsychische und selbst 
somatische Vorgänge weitgehend vom inneren Seelenleben abhän- 
gen, alsoauchin weitem Umfang einen verständlichen ‚‚Sinn‘“ haben. 
Es besteht hier gewissermaßen eine starke psychophysische ‚, Durch- 
dringung‘“ oder ‚Integration‘ der Vorgänge; beim T-Tp ist das 
Gegenteilder Fall. Der B-Typus, der besonders stark auf psychische 
Reize anspricht, besitzt darum auch eine enge Beziehung zu den 


gleich noch einer ganz anderen, nämlich der auf den „Sinn“ gerichteten „ver- 
stehenden“ Betrachtung unterworfen werden können. Aber um diese von der 
Neurosenlehre gegebenen Impulse weiter zu verfolgen, muß man von noch fester 
und exakter faßbaren, elementarpsychischen, sinnesphysiologischen Tat 
beständen ausgehen. Hierbei zeigt sich, daß uns ein gewisser und nicht sehr 
enger Bereich der Wirklichkeit in der Tat unter einem doppelten Aspekt 
gegeben ist, dem des kausalen Erkennens und zugleich dem des auf den Sinn 
gerichteten Verstehens, wie wir, bisher allerdings nur kurz und vorläufig, an 
verschiedenen Orten darlegten (II. Beilage unseres Referates in dem Bericht 
über den VII. Kongreß für experimentelle Psychologie in Marburg 1921. — Zum 
Gedächtnis von Alois Riehl, Kantstudien XXX. 1924. — Über psychische Se- 
lektion, eine experimentelle Untersuchung mit Bemerkungen über Psychoanalyse, 
soeben in der Zeitschrift für Psychologie erscheinend). Das der Psychoanalys® 
entgegengebrachte Interesse rührt zum Teil eben daher, daß sie auf einen Punkt 
hinwies, in dem eine der großen Aporien und Rätselfragen unserer Gesamtwelt 
anschauung sichtbar wird: die Nichtallein zuständigkeit des kausalen 
klärens in Gebieten, in denen man sie bisher meist vorausgesetzt hatte. Dem- 
gemäß ist auch das von den Psychoanalytikern aufgezeigte Problem nur durch 
eine Revision unserer wissenschaftlichen Grundbegriffe überhaupt lösbar. Die 
Verwirrung rührt daher, daß die Psychoanalytiker dieser prinzipiellen Revision, 
— die ja auch nur unter umfassenderem Gesichtspunkt vorgenommen werden 
kann —, entraten zu können und mit einer ad hoc eingeführten Hypothese aus 
zukommen glaubten: der des Unterbewußtseins. Was dem Verstehen zugänglich 
ist, so nahmen sie an, muß notwendig die Randzone und kontinuierliche Fort 
setzung dessen bilden, was schon allgemein zugestandener Weise in „Ver 
stehender“ Geisteshaltung erfaßt werden kann: des Bewußtseins. Es muß als 
ein Unterbewußtes sein. Dieser Schluß aber entbehrt nach dem, was w! 
an den angeführten Stellen dargelegt haben, der Berechtigung. 
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Psychopathien, der T-Typus, der vorwaltend auf somatische Ein- 
wirkungen reagiert, eine ebensolche zu den Neuropathien. Soweit 
also unser wesentlich normales Beobachtungsmaterial ein Urteil er- 
laubt, neige ich der Ansicht zu, daß die Erfahrungen, die sich als 
Wahrheitskernallmählichausden psychoanalytischenLehrenheraus- 
schälen, an einem ganz bestimmten Menschentypus gewonnen sind, 
und daß sich die entgegenstehenden Anschauungen auf Beobach- 
tungen an einem anderen Menschentypus stützen. — Ganz all- 
gemein zeigen Kinder, wie sich experimentell nachweisen läßt, eine 
höhere ‚‚Integration‘‘ als Erwachsene. Hieraus wird auch die be- 
sondere Betonung der ‚„Jugendkomplexe‘“ in den psychoanalyti- 
schen Schulen verständlich. 

Natürlich müssen die eidetischen Untersuchungen auch in der 
Lehre von den Halluzinationen und Pseudohalluzinationen 
mit den medizinischen Disziplinen Fühlung nehmen. Hier ist außer 
dem Eidetikertypus noch die Analyse eines anderen Typus von 
Wichtigkeit, die des Synästhetikertypus, also des Menschen 
mit ausgeprägten ‚„Synästhesien‘‘ oder ‚„Mitempfindungen“. Es 
ist neuerdings, namentlich von Schröder und Bumke, auf die 
große Bedeutung und Verbreitung uneigentlicher Halluzinationen 
hingewiesen worden. Hier treten keine wirklichen sinnlichen Er- 
scheinungen, weder Halluzinationen noch Pseudohalluzinationen, 
auf, sondern es ist immer nur, ‚wie wenn‘ oder ‚als ob‘ solche 
Erscheinungen vorhanden wären. Bumke weist darauf hin, daß 
wir Normalen nichts dem Analoges erleben. Das ist ganz gewiß 
richtig. Aber Menschen vom ausgeprägten Synästhetikertypus er- 
leben tatsächlich dem Entsprechendes, und hier können wir das 
nächste normale Analogon dieser Vorgänge gut studieren. 
Die typologische Untersuchungsmethode erwies ihre Frucht- 
barkeit vor allem auch für die Fragen der Intelligenzschwäche und 
Denkhemmung, selbst wo sie in die Breite des Normalen fällt. Es 
hatte sich, wie wir darlegten, gezeigt, daß es einen weitverbreiteten 
Menschentypus gibt, der in einer Beziehung zu den sogenannten 
hyperthyreotischen Zustandsbildern steht. Eslagdarum nahe, zuzu- 
sehen, ob vielleicht ein anderer Menschentypus existiert, der eine 
ähnliche Beziehung zu den Hypothyreosen Myxödem und Kre- 
tinismus hat. Das ist tatsächlich der Fall, wie W. Jaensch fest- 
stellte. Dieser Typus wurde von uns zunächst als ‚„M-Typus“ 
bezeichnet. Er ist körperlich vor allem durch mißbildete Kapil- 
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laren kenntlich. Diese weichen von der Norm in dem Sinne ab, 
daß sie den infantilen oder Säuglingskapillaren nahebleiben. Hier- 
von wird in den folgenden Vorträgen die Rede sein. 


6. Herr K. Scholl (Cassel): 


Intelligenzprüfungen an Schwachsinnigen bei 
Schilddrüsenfütterung. 

Im Rahmen der von den Brüdern E. R. und W. Jaensch auf- 
gestellten psychophysischen Konstitutionstypen spielt der M-Typ, 
Myxödemtypus, eine praktisch besonders wichtige Rolle. Der 
M-Typ umfaßt eine Gruppe von — grob betrachtet — Gesunden, 
die aber doch bei feinerer Prüfung eine Reihe von hypothyreoti- 
schen Eigentümlichkeiten namentlich an der Haut und in der 
Hirnfunktion zeigen. Die alte Aufstellung Hertoghes gewinnt 
hier neues Leben, indem sie in ein System aller Konstitutionen 
eingefügt und mit neueren Erfahrungen, den Ergebnissen feinerer 
Untersuchungsarten, verknüpft wird. Namentlich die Kapillar- 
untersuchung nach O. Müller und E. Weiß ist von W. Jaensch 
mit Erfolg verwandt worden, um praktisch gesprochen die Fälle 
herauszufinden, die auf Thyreodin gut ansprechen. 

Wenn wir uns nun jetzt hier mit Schwachsinnigen beschäftigen, 
so müssen wir klar sein darüber, daß wir es nicht mehr mit dem 
M-Typ zu tun haben. Der soll ja eine Gruppe mindestens funk- 
tionell Gesunder, Leistungsfähiger umfassen, während es sich hier 
um Hirnschwache, zum Teil ausgesprochen Hirnkranke handelt. 

Die Untersuchungen wurden an der Hilfsschule II (Rektor 
Gonnermann) in Cassel auf Anregung und unter Mitwirkung von 
W. Jaensch von April 1921 bis April 1923 durchgeführt. 

Zwei Gruppen der Hilfsschüler wurden längere Zeit mit Thyre- 
oidin ‚Merck‘ behandelt: 16 Kinder mit mißbildeten Kapillaren 
bildeten die eine Gruppe, 5 Kinder mit normalen Kapillaren die an- 
dere. Alle wurden vor oder nach Beginn der Behandlung nach 
Binet-Simon-Bobertag auf ihren Intelligenzzustand geprüft. 

Die Kinder der ersten Gruppe erhielten dann monatelang 
täglich 0,3 Thyreoidin. Nach Ablauf von 3—4 Monaten wurde 
während dieser Behandlung wieder der Intelligenzzustand geprüft. 
Erst nach nochmals 3—4 Monaten wurde die Behandlung beendigt 
und die Intelligenzprüfung wiederholt. 


SL 


Intelligenzprüfungen an Schwachsinnigen bei Schilddrüsenfütterung. 111 


Während 5—7 Monaten unterblieb sodann die Thyreoidin- 
fütterung. Dann wurde wieder geprüft. 

Die Kinder der zweiten Gruppe mit normalen Kapillaren wurden 
nach einer Thyreoidinbehandlung von 2—3 Monaten zum zweiten 
Male geprüft. Die Prüfung wurde nach einer behandlungsfreien 
Zeit von 7 Monaten wiederholt. 

Endlich wurden zum Vergleich 5 Kinder mit normalen Kapil- 
laren im Abstande von 5 Monaten zweimal geprüft, ohne daß eine 
Behandlung stattgefunden hätte. 

Die theoretischen Bedenken, die man gegen eine Wiederholung 
der Intelligenzprüfung geltend machen kann, stellten sich bei 
unserem Verfahren und Material als nicht zutreffend heraus. 

Die 5 mit Thyreoidin behandelten Kinder mit normalem Ka- 
pillarbefund zeigten sich in ihrem Intelligenzquotienten von Be- 
handlung und Nichtbehandlung unbeeinflußt. Dagegen ließ sich 
ein Teil der durch abnorme Kapillaren und geistig tiefen Intelligenz- 
stand ausgezeichneten Schwachsinnigen durch eine mehrere Monate 
fortgesetzte Thyreoidinbehandlung in ihrer geistigen Leistungs- 
fähigkeit bedeutend heben. Diese Hebung dauerte solange wie die 
Behandlung ging, machte dann einer Senkung Platz, die aber nicht 
ganz zur Ausgangstiefe herunterführte. 

Von den 16 behandelten Kindern gewannen die 8 schlechtest 
Begabten innerhalb der ersten Behandlungsmonate 42 Punkte an 
Intelligenzquotienten, die 8 besser Begabten nur 10. Die Aussicht, 
die Intelligenz zu heben, zeigt sich also bei den schweren Graden 
des Schwachsinns günstiger als bei den geringen. Die Thyreoidin- 
behandlung nivelliert vorübergehend die Schwachsinnsgrade. 

Der Bericht der Lehrerin Frl.Nennstiehl gibt ein anschauliches 
Bild von der Zunahme der geistigen Leistungsfähigkeit während 
der Fütterung und der Abnahme nach Aussetzen der Verordnung. 

Zu diesem Auf und Ab darf man ärztlich bemerken, daß es 
sich um gewissermaßen quantitative Veränderungen der geistigen 
Leistungsfähigkeit handelt. 

Eine eigentliche Wesensänderung, die Umwandlung zu einer 
anderen Person, wie wir sie bei der erfolgreichen Behandlung des 
Myxödems bewundern, tritt hier nicht ein. 

Ätiologisch handelt es sich teils um familiäre Schwachsinns- 
formen, teils um solche, die offenbar durch das Geburtstraumaä ent- 
standen sind, teils um postinfektiöse, teils um dyshormonale Formen. 
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Was diese angeht, sollte man ja erwarten, daß die klinisch 
hypothyreotischen Fälle am meisten durch Thyreoidin gefördert 
werden würden, die hyperthyreotischen aber am wenigsten. Ganz 
im Gegenteil dazu blieb ein Mädchen mit offenbarer Unterarbeit 
der Schilddrüse unbeeinflußt, während ein Mädchen von basedowoi- 
dem Schlage gerade mit am besten auf die Behandlung ansprach. 

Sollte sich die Unabhängigkeit des Behandlungserfolges vom 
Thyreoidalzustand weiterhin bestätigen, so würde es sehr zweifel- 
haft werden, ob die Intelligenzförderung durch Thyreoidin über- 
haupt in dem Sinne spezifisch ist, wie etwa die Förderung echter 
Myxödemfälle durch Schilddrüsengaben. Diese Möglichkeit einer 
unspezifischen Thyreoidinwirkung ist ja von Kinderärzten schon 
lange ausgesprochen worden. Nähere Vermutungen darüber zu 
äußern verbietet sich, solange die Wirkungsart der spezifischen 
Behandlung selbst noch völlig hypothetisch ist. 

Für die Thyreoidinwirkung kommt es also weniger auf das 
hormonale Bild als auf den Intelligenzgrad an. Imbezille sprechen 
besser als Debile an. 


7. Herr W. Jaensch (Berlin-Lichterfelde): 


Schwachsinn und Neurosen im Lichte psychophysischer 
Schuluntersuchungen. 


Mit der Kapillarmikroskopie nach O. Müller und E. Weiß 
wurde vom Vortr., wie bereits schon von den Vorrednern erwähnt, 
an den Hautkapillaren des Säuglings eine fortschreitende Entwick- 
lung festgestellt!). Diese geht scheinbar in allen Organen in 
gleicher Weise vor sich, auch an den Schleimhäuten, und zwal 


1) Es geschah dies anfänglich im Weiterverfolg von klinischen Kapillar- 
untersuchungen, die vom Vortr. an der Mediz. Univ.-Klinik Marburg a. L. (damals 
Dir. Prof. G. v. Bergmann) auf dessen Anstoß hin zunächst in anderer Rich- 
tung begonnen und sodann vom Vortr. am Psycholog. Institut Marburg (Dir. 
Prof. E. R. Jaensch) auf des letzteren Anregung im Sinne der „typologischen 
Methode“ auf schwachbefähigte Normale und Hilfsschüler in Marburg ausgedehnt 
wurden, nachdem es Vortr. noch in der v. Bergmannschen Klinik gelungen 
war, an einem Falle von echtem Kretinismus eigentümliche Hautgefäßbefunde 
zu erheben, die jene Weiterverfolgung in obiger Richtung — zumal im Rahme! 
der damals schon begonnenen Untersuchungen über andere Konstitutionstype? 
(tetanoiden und basedowoiden Typus, vgl. Vortrag E. R. Jaensch) — nahe- 
legten. Über diesen ersten Abschnitt vorliegender Arbeit ist berichtet m 
W. Jaensch, „Über psychophysische Konstitutionstypen“, Sitzungsber. de 
VIL Kongr. f. experim. Psych. in Marburg a. L. 1921. 
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(unter günstigen Entwicklungsbedingungen) bis zur 
völligen Ausreifung (Haarnadelform) im allgemeinen im Laufe spä- 
testens des ersten Lebensjahres (W.Jaensch und A.Löwenthal). 
Diese Verhältnisse wurden bereits anderen Ortes eingehender dar- 
gestellt, teilweise auch bereits einige weitere der noch fernerhin 
mitzuteilenden Tatbestände!). Zur Zeit unterliegen diese Diffe- 
renzierungsvorgänge, insbesondere die des Hautkapillarsystems 
beim Säugling, noch weiterer eingehender Untersuchung durch 
unseren Mitarbeiter, Herrn Dr. med. Th. Höpfner-Cassel, der hier- 
über einige weitere Mitteilungen machen wird, soweit es die bisher 
schon an einem großen Material (über 3000 Individuen) gesammel- 
ten Erfahrungen erlauben. Ebenso wird er berichten, wie die bei 
älteren Jugendlichen auffindbaren Kapillarverhältnisse sich mor- 
phogenetisch zu dem beim Kleinkinde vor sich gehenden Diffe- 
renzierungsprozesse verhalten?2). Unsere gemeinsamen Unter- 
suchungen hierüber befinden sich, besonders nach der klinischen 
Seite hin, noch in Fluß. 

Indessen können wir nach dem bisherigen Stande unserer 
Kenntnisse etwa das Folgende aussagen, und es bildet dies zugleich 
eine Ergänzung zu den Ausführungen meines Bruders und unseres 
Mitarbeiters, Herrn Dr. med.K.Scholl-Cassel?). Manche Schwierig- 
keiten, die sich nach Scholl auf Grund unseres damaligen Unter- 
suchungsstandes (1923) noch ergaben in bezug auf das Verständnis 
der vorliegenden Erscheinungen und des psychophysischen Gesamt- 
zusammenhanges, innerhalb dessen sie auftreten, konnten bereits 
der Aufklärung zugeführt werden, wie sich aus Folgendem ergibt. 

Die Tatsache eines beim Säugling vor sich gehenden Differen- 
zierungsprozesses des Kapillarsystems und die Möglich- 
keit seinermikroskopischenSichtbarmachung am Leben- 
den gestattet, verschiedene Entwicklungsstufen — verschie- 
dene Stufen der Reife — der Kapillaren zu unterscheiden. Die gene- 
tischen Wurzeln dieser Entwicklungsvorgänge konnten durchVortr. 


1) Vgl. hierzu: W. Jaensch und W. Wittneben, Archikapillaren, endo- 
krines System und Schwachsinn, Sitzungsber. des 2. deutschen Kongresses für 
Heilpädagogik, herausgegeben von E. Lesch, Julius Springer 1925; ferner 
E. R. Jaensch, Die Eidetik und die typologische Forschungsmethode, Quelle 
& Mayer 1925; ferner W. Jaensch, Zur Klinik und Physiologie der psycho- 
physischen "Persönlichkeit, Julius Springer 1926 (erscheint Ende Januar). 

2) Vgl. hierzu den betreffenden Vortrag Th. Höpfner-Cassel. 

3) Vgl. hierzu den betreffenden Vortrag K. Scholl-Cassel bzw. E. R. Jaensch- 
Marburg. 
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bereits in der Phylogenese nachgewiesen werden (Wirbeltierreihe). 
Ihre primitiven Entwicklungsstufen wurden daher ‚„Archi- 
kapillaren“ (W.Jaensch und W. Wittneben) genannt. Letztere 
finden sich auf der Entwicklungsstufe des erwachsenen Menschen 
als „Hemmungsform‘“ nur bei gestörter, ungleichmäßiger oder 
überhaupt mangelnder Differenzierung. Im allgemeinen scheinen 
sich die Kapillaren in ihrer Differenzierung nach dem Organsystem 
zu richten, dem sie in engerem Zellverbande angehören, können 
aber auch für sich gesondert Mißbildungen (als mesenchymale Ent- 
wicklungsstörung, vgl. später) und auch sekundären Veränderungen 
‚ohne grundsätzliche Änderung der vorliegenden Entwicklungsstufe 
unterliegen (produktiv-kümmernde Weiterbildungen). Ihre Un- 
differenziertheit weist jedoch meist hin auf eine Undifferenziertheit 
desOrgans, an demsiesich befinden; ähnlichesgilt vonMißbildungen. 
Nicht selten zeigen sich nun an ein und demselben Individuum an 
verschiedenen Organsystemen verschiedene Entwicklungsstufen 
bzw. Mißbildungen der Kapillaren verwirklicht; auf letztere wies 
schon die Schule Otfried Müllers hin. Sehr häufig überlagern sich 
primitive Entwicklungsstufen und Mißbildungen der Kapillaren. 
Mitunterläßt sich ein genetischer Zusammenhang aufzeigen zwischen 
funktionellen Störungen besonderer Art und der Verteilung. der 
„Kapillarhemmung‘“‘ im Gesamtorganismus bzw. der Verteilung 
von sekundären Veränderungen und Mißbildungen (etwa im Sinne 
der ‚„Vasoneurosekapillaren‘ nach Otfried Müller und Parrisius). 
Die Stellung letzterer (bei ihrem reinen Typus) innerhalb der 
Morphogenese der Kapillaren wird aus den nachfolgenden Mit- 
teilungen Herrn Dr. Höpfners hervorgehen. Fälle sogenannter 
‚ Vasoneurosekapillaren‘ nach Parrisius zeigen, besonders in Kropf- 
gegenden, nicht seltenKapillarbilder der Entwicklungshemmung 
gemischt mit hochentwickelten Kapillarstufen, aber zu- 
gleich sekundäre Veränderungen bzw. Mißbildungen aller 
dieser Stufen. Wenn wir die bei verschiedenen Individuen bemerk- 
baren verschiedenen Entwicklungsstufen der Kapillaren in 
Betracht ziehen, so läßt sich sagen, daß die Hilfsschüler mit 
schwacher Intelligenz auch außerhalb von Myxödem, also auch 
außerhalb eines eigentlichen M-Typus im strengeren Sinne (vgl. 
VortragK.Schollund E. R. Jaensch) undaußerhalb von Kretinismus, 
sehr häufig Kapillarhemmung bzw. ‚Archikapillaren‘ an der Haut 
zeigen, die ja, wie das Nervensystem, dem doch die Intelligenz- 
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schwäche entstammt, dem ektodermalen Keimblattgebiete an- 
gehört. In Kropfgegenden tritt diese psychophysische Beziehung 
besonders deutlich und zugleich in gehäuftem Maße hervor, und 
zwar im Einzelfalle mit und ohne begleitenden Kropf. 
Therapeutisch läßt sich diese Entwicklungshemmung, 
nicht selten sehr gut, beeinflussen, sofern es sich um 
jugendliche Individuen handelt, bei stärker Kapillarge- 
hemmten besser als bei solchen mit geringerer Kapillarhemmung 
oder normalen Kapillaren!). In Fällen von Debilität oder Idiotie 
mit normalen Kapillaren bemerkten wir jedenfalls bisher und bei 
unserer bisherigen Behandlungsart (s. unten) keine nennenswerten 
therapeutischen Erfolge. Um solche zu erzielen genügen mitunter 
schon protrahierte minimale Jodgaben, aber auch endokrine Präpa- 
rate kommen in Frage (Schilddrüse und Hypophyse). Besonders 
wirksam erscheint manchmal eine Kombination von Jod und endo- 
krinen Präparaten; als besonders wirksames (weil neurotropes?) 
Jodpräparat (auch bei alleiniger Zufuhr oder kombiniert mit 
endokrinen Präparaten) erschien uns bisher Lipatren A-Behring. 

Die Dosierung muß dem Einzelfalle angepaßt werden; genauere 
Versuche hierüber (mit verschiedensten Präparaten) sind noch im. 
Gange. Wir lassen einige Richtlinien folgen. 


Wir gaben, je nach Lage des Falles, von einer 2 proz. Jodkali- 
(bzw. Jodnatrium-)Lösung zweimal 1—20 Tropfen im Tag (l Tropfen 
= 1 mg Jodkali = 0,76 mg Jod). Jodnatrium empfiehlt sich besonders 
bei nervösen, empfindlichen und erethischen Individuen. Die Jodemp- 
findlichkeit scheint mit der Hochgradigkeit des Schwachsinns (auch 
bei nicht myxödematösen Fällen) abzunehmen. Debilen und Intelligenz- 
schwachen gibt man mit Vorteil geringere Dosen (5 Tropfen pro die), 
Neuropathen (siehe später) die geringsten; gerade letztere hier mit gutem 
Erfolg (vgl. hierzu auch die Neißerschen kleinen Joddosen und den 
Vortrag von Herrn Dattner-Wien). Mit und ohne Jod gaben wir ferner 
Thyreoidin-Merck, beginnend mit 0,1— 0,3, stets (unter allen Kautelen!) 
bis an die Erträglichkeitsgrenze, die bei kapillargehemmten Kindern oft 
überraschend hoch liegt (1,8 gr pro die!). Hypophysis cerebri-Merck gaben 
wir 1—2 Tabletten pro die. Die Dauer der Behandlung hängt von der 
Lage des Falles ab, in vielen Fällen muß dauernd behandelt werden; 
es empfiehlt sich, den Eintritt einer sichtbaren Wirkung mit Geduld zu 
erwarten; oft zeigt sie sich erst deutlich nach Wochen und Monaten. 

Von der Lipatrenlösung (Lipatren A-Behring) genügten bei (kapillar- 
gehemmten) tiefstehenden Idioten, nach unsrem Mitarbeiter Dr. Witt- 


1) Vgl. hierzu den Vortrag K. Scholl. 
gr 
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neben-Hephata, trotz ihrer hohen Jodtoleranz 10 Tropfen (= 4,2 mg Jod) 
zur Wirkung, ebenso zur Aufrechterhaltung einer vorher erreichten thera- 
peutischen Wirkung mit endokrinen Präparaten; in einzelnen Fällen 
zeigten sich dabei sogar noch Steigerungen des therapeutischen Er- 
folges.. Besonders gut bewährte sich mitunter eine Kombination von 
Lipatren A und endokrinen Präparaten, deren Wirkung auf diese Weise 
gesteigert zu werden scheint. Was die obere Grenze betrifft, so gab 
Wittneben ohne Nebenwirkung die Behringsche Lipatren A-Tablette 
(= 40 mg Jod)!) selbst 4jährigen (Debilen und Idioten) bis zu täglich 
1 Stück pro die mit gutem Erfolg, mitunter wurden sogar 2 Stück pro die 
wochenlang ohne Nebenwirkung vertragen. Von Yatren-Pillen (= 70 mg 
Jod) gab Wittneben bei Debilen 6—8 Wochen jeden zweiten Tag 
eine Pille ohne Nebenwirkung. Zur Aufrechterhaltung einer therapeutisch 
erreichten Intelligenzsteigerung genügten in Wittnebens Material (De- 
bile und Idioten mit hoher Jodtoleranz) zweimal täglich 20 Tropfen 
einer 2%igen Jodkalilösung bzw. 10 Tropfen Lipatren A pro die. Letzteres 
steigerte sogar mitunter noch die manchmal vorher erreichten Fort- 
schritte. Es entsprachen also nach Wittnebens bisherigen Erfahrungen 
an seinem Material (Debile und Idioten) der Wirkung nach 10 Tropfen Li- 
patren A (= 4,2 mg Jod) etwa 40 Tropfen einer 2 proz. Jodkalilösung 
(= 30,4 mg Jod). Dieser auffallende Unterschied in der Wirkung des or- 
ganisch gebundenen Jods im Yatren bzw. Lipatren in diesem Falle erklärt 
sich vielleicht zugleich auch mit durch die Lipoidkomponente des Li- 
patrens. Schließlich verwandte Wittneben bisher auch Jodgorgon (Kathe- 
Halle) mit gutem Erfolge (2 Tabletten zu je 0,058 gr Jod pro die). 


Aus verschiedenen, zum Teil oben angeführten Gründen muß 
angenommen werden, daß der endokrine Faktor bei den meisten 
solcher Fälle ein sekundärer ist; es handelt sich dann scheinbar um 
primär-zentrale Entwicklungshemmungen (Höhlengrau?). Hier- 
durch lösen sich einige Bedenken K. Scholls von selbst auf (vgl. Vor- 
trag Scholl): obige Störungen kommen nämlich sowohl bei Hyper- 
wie bei Hypothyreosen vor; mitunter kann an der Sella turcica 
eine Abnormität nachgewiesen werden ?). Unser anfänglicher Begriff 


1) Nicht im Handel. Die käufliche „Lipatrentablette“ enthält 49 mg Jod als 
Yatren und ist hier noch nicht verwandt. Sie ist speziell für Tuberkulose- 
behandlung angewandt worden. Gleiches gilt von der käuflichen 1%igen Li- 
patrenlösung pro injektione. 

2) Einige Röntgenaufnahmen solcher Befunde an Kindern mit normalen und 
mit gehemmten Kapillaren demonstrierte nach Schluß der Vorträge und des 
Kongresses einem Interessentenkreise unser Mitarbeiter W. Wittneben-Hephata. 
Zugleich zeigte er Röntgenbilder von Handwurzelknochen und Knochenepiphysen. 
Hierbei wurde deutlich, daß mit dem Grade der Kapillarhemmung auch die 
Entwicklung des Knochenwachstums und der Verknöcherung parallel geht. Bei 
einzelnen Individuen mit stärkster Kapillarhemmung a Kinig! nor über- 


haupt nur Knochenkerne, während bei gleichaltrigen Kindew, mit normalen 
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des ‚‚M-Typus‘ trifft also nur noch zu auf die hypothyreotische 
Gruppe archikapillären Schwachsinns, zu dem als Sonderform auch 
der echte Kretinismus gehört. Alle diese Individuen können wir 
treffender als ‚Kümmertypen‘ (K-Typen) bezeichnen. Sie können 
also auch hyperthyreotisch oder hypohypophysär. gefärbt sein, 
manchmal auch akromegaloid; sehr häufig sind sie äußerlich ganz 
indifferent. Hierzeigtsich also eine Unabhängigkeit vom ‚‚Thyreoidal- 
zustand“ (vgl. hierzu S. 112, K. Scholl). 

Das Ausmaß der therapeutisch zu erreichenden Differenzierungs- 
möglichkeit ist in erster Linie vom Grade der Undifferen- 
ziertheit, dem an den Kapillaren erkennbaren Grade der 
vorliegenden Entwicklungshemmung bzw. -Mißbildung 
abhängig, wie auch ihre Entstehung sei. Geburtstrauma, früh- 
kindliche Meningitis etc. schafft irreparable Entwicklungshem- 
mungen. Normalerweise muß das Individuum scheinbar in der 
Gesamtheit seiner Organe ausdifferenziert sein. Finden wir an 
einzelnen Organsystemen eine Hemmung oder Mißbildung (leicht 
erkennbar an den Kapillaren) z. B. am Ektoderm, wie oben er- 
wähnt, so handelt es sich um Schwachsinnsfälle (,,Archikapillärer 
Schwachsinn‘‘) gar nicht selten aber auch um angeborene Neuro- 
pathien (z. B. „Archikapilläre Neuropathien‘‘) mit oder ohne nor- 
male Intelligenz. Die Stellung der ‚Vasoneurosen“ nach Parrisius 
und O. Müller innerhalb dieser Zustände wird später aus der 
Stellung hervorgehen, die Th. Höpfner und Vortragender den 
sogenannten Vasoneurosekapillaren reinen Typus innerhalb der 


Kapillaren die Verknöcherung weitgehend fortgeschritten war, bei gleichaltrigen 
Kindern mit mittlerer Kapillarhemmung in geringerem Grad. Gleichzeitig teilte 
W. Wittneben aus seinem bereits über 100 Fälle betragendem Behandlungs- 
material einige auffallende therapeutische Ergebnisse mit. Gerade diese Befunde 
legen nahe, ob nicht auch ähnliche therapeutische Erfolge bei reiner Chondro- 
dystrophie mit Kapillarhemmung (mesenchymale Differenzierungsstörung?) er- 
reichbar sein sollten; denn W. Wittneben beobachtete bei seinem Material 
(Schwachsinnige) nicht nur weitgehende Intelligenzfortschritte, sondern auch teil- 
weise ganz überraschende Wachstumasfortschritte. Auch Wachstumshemmung sowie 
mangelhafte Verknöcherung geht also, wie wir feststellen konnten, mit der Kapillar- 
hemmung, und dies manchmal vielleicht auch ohne Intelligenzstörung, parallel. 
Im strengeren Sinne gehören ja Gefäße und Knochensystem gemeinsam dem 
Mesenchym oder Zwischenblattgebiete an, und die Aussprossung der Gefäße an 
den Wachstumsgrenzen geht der Knochenbildung voran. Besonders bemerkens- 
wert erscheinen diese Umstände gerade hier, weil auch bei Chondrodystrophie 
Hypophysenstörungen beschrieben worden sind, die in Sellaveränderungen zum 
Ausdruck kommen können. Alles dies wird aber auch ohne Hautkapillar- 
hemmung vorkommen. 
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Morphogenese der Kapillaren nunmehr zuweisen konnte!). In 
beiden Fällen finden sich häufig (auch bei Emmetropie) besonders 
gestaltete Gefäßanordnungen auch an der Netzhaut, was ebenfalls 
auf eine ektodermale Mißbildung hinzuweisen scheint. Daß solche 
Befunde den Augenärzten bisher entgangen sind, liegt daran, daß 
man diese Abweichungen von der idealen Gefäßanordnung der 
Netzhaut nur unter gleichzeitiger Berücksichtigung psy- 
chophysischer Gesichtspunkte bemerkt. Anderenfalls nämlich 
verschwinden diese Abweichungen von dem sogenannten ‚‚nor- 
malen‘“ Augenhintergrunde in der ‚normalen Breite‘, die, wie uns 
skeptische Ophthalmologen entgegenhalten könnten, erfahrungs- 
gemäß eine sehr große Variationsbreite der Gefäßverteilung an der 
Netzhaut zeigt. Es handelt sich aber bei unseren Untersuchungen 
ja gerade darum, diese ‚normale Breite‘ einer weiteren Differen- 
zierung zu unterziehen und zuzusehen, wie weit gewisse, an be- 
stimmten ausgesprochenen und typischen Fällen bemerkbare 
Besonderheiten in diese normale Breite hineinragen (,,typologische 
Forschungsmethode‘“, E. R. Jaensch?). Wir können diese vom 
Vortragenden und später erneut gemeinsam mit W. Wittneben 
(a. a. O.) vorerst registrierend mitgeteilten Befunde heute mit hin- 
reichender Sicherheit in obigem Sinne aufrecht erhalten?). 

Es gibt also neben angeborenen Schwachsinnszuständen auch 
angeborene Neuropathien, bei denen man die ektodermale 
Mißbildung (Differenzierungsstörung) am Lebenden an 
Schwesterorganen des Gehirns anatomisch und schon 
ganz frühzeitig nachweisen kann (innerhalb des ersten 
bis zweiten Lebensjahres). Auch sind diese Zustände min- 
destens in früher Jugend einer prophylaktischen und auch selbst 


1) Wir müssen nämlich, wie aus Th. Höpfners Vortrag später ersichtlich 
wird, außer „Archikapillaren“ auch „Neokapillaren“ unterscheiden, die einer 
höheren Entwicklungsschicht des Hautgefäßsystems zuzuordnen sind und ge- 
wissen Mißbildungen (kümmernden Weiterbildungen) für sich unterliegen können. 
Wir werden daher in bestimmten Fällen auch von „neokapillären Neuropathien“ 
sprechen müssen. Vielfach jedoch besitzen letztere auch archikapilläre Gefäß- 
formen gleichzeitig. 

2) Vgl. hierzu E. R. Jaensch a. a. O. 

3) Alle diese Symptome und Stigmen einer eng oder 
Störung machen nicht den Anspruch dominierender Stigmen. Sie besitzen aber 
gegenüber vielen andern den Vorteil der leichten und frühzeitigen Erkennbarkeit 
und der Möglichkeit ihrer Untersuchung auch für den Praktiker ohne größere 
Schwierigkeit. Schließlich sind sie überaus fein und können nicht selten prak- 
tisch der einzige derartige Hinweis sein. 
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in späterer Jugendzeit noch einer therapeutischen Behandlung 
im Sinne einer Weiterdifferenzierung (kontrollierbar an den Kapil- 
laren) zugänglich. Ähnliches gilt aber auch von entodermalen 
und ebenso scheinbar auch von mesenchymalen Differenzierungs- 
störungen. Für die entodermale Mißbildung scheinen Kapillar- 
hemmungen bzw. -mißbildungen an der Mundschleimhaut einen 
Fingerzeig zu geben. Letztere kommen nicht selten bei sogenannten 
„Organneurosen“ z. B. des Verdauungstraktus vor (W. Jaensch 
und H. Kalk). Gleiches gilt nach O. Müller von den ‚Vaso- 
neurosekapillaren‘‘ nach Parrisius. 

Wir haben es also hier mit einer Gruppe von Schwachsinns- 
fällen und Neuropathien, teilweise sogar mit psychogenem Ein- 
schlag (Psychopathien) und Neurosen zu tun, bei denen die Ursache 
eine angeborene (genotypische?) Störung ist, eine Differenzierungs- 
störung des Gesamtorganismus in dem Sinne, daß gewisse Organ- 
systeme bei gehemmter oder gestörter (kümmernder) Entwicklung 
nicht ausreichend funktionieren oder auch innerhalb des Gesamt- 
organismus deshalb krankhaft und funktionell in den Vordergrund 
treten, weil ihre Funktion zugleich die primitive oder abnorme 
Reaktionsweise festhält, so daß zwischen letzterer und dem übrigen 
Organismus und seinen Funktionen bei Einwirkung von Umwelt- 
reizen eine Disharmonie entsteht, wenn z. B. der Gesamtzustand 
des Organismus eine höhere Entwicklungsstufe repräsentiert und 
darum auch andere Reizqualitäten verlangt, als etwa primitiv 
gebliebene Organe. Auch das psychische Trauma bemächtigt 
sich vorzugsweise entwicklungsgehemmter oder mißbildeter Or- 
gansysteme, besonders leicht bei B-Typen (psychogene Reaktions- 
typen), die bereits von E.R.Jaensch erwähnt worden sind. Auch 
unterliegen solche Organe scheinbar leichter einer vorzeitigen Ab- 
nutzung. Um welche Organsysteme es sich im Falle einer neuro- 
tischen Disposition (auch mit psychogenem Einschlage) vorzugs- 
weise handelt, scheint sich nicht selten durch die Kapillarhemmung 
bzw. -mißbildung schon ganz frühzeitig (Kindheit) zu verraten. 
Auf die Betrachtung der Kapillarmißbildung in solchen Zusam- 
menhängen und bei Erwachsenen wies mit Nachdruck schon 
Otfried Müller hin. Es handelt sich daher hierbei scheinbar 
um eine Durchbrechung der ‚Harmonie der Entwicklung“ (‚‚Spren- 
gung der Entwicklungseinheit‘‘), wie sie durch experimentelle Be- 
einflussung der Differenzierung W. Schulze (Anatomisches In- 
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stitut der Universität Würzburg) in entsprechender Weise an 
Kaulquappen beobachten konnte. Die Festhaltung in diesem 
Falle larvaler histologischer Strukturen und Funktionen an ein- 
zelnen Organsystemen gliederte sich dort ebenfalls nicht selten 
nach entwicklungsgeschichtlich zusammengehörigen Systemen. Be- 
vorzugt waren solche, die für die Gesamtheit des Organismus eine 
erhöhte Bedeutung besitzen, auch war die mangelhafte Differen- 
zierung im Bereiche der Haut (!) besonders ausgesprochen, gleich- 
falls am Gehirn und Rückenmark. Sie fand sowohl bei Hyper- 
wie bei Hypothyreosen statt und ließ sich ebenfalls thera- 
peutisch beeinflussen!). Die gleichen Gesichtspunkte und 
Gesetzmäßigkeiten gelten, wie Vortragender feststellen konnte, 
auch für die Erkennung von Neuropathien bzw. irgendwelchen 
Differenzierungsstörungen bei den Wirbeltieren scheinbar über- 
haupt. Der Mensch ist hiervon nur ein Sonderfall. Jede Tiergattung 
besitzt nämlich die ihrer Entwicklungshöhe zukommende Kapillar- 
art und zeigt z. B. bei Entwicklungshemmungen die infantilen 
Kapillarformen ihrer Gattung?) oder Mißbildungen der Kapillaren. 
Es gibt auch festgezüchtete Mutanten solcher Art bei den domesti- 
zierten Tieren. (Dies erscheint für die Züchtungskunde und für die 
Veterinärmedizin beachtenswert) 3). 

Für die menschliche und die experimentelle Vererbungsforschung 
ebenso wie für die prophylaktische Medizin dürfte es sich daher 
lohnen, diesen Befunden weiter nachzugehen. Denn esliegt hier auch 
ein Weg vor, auf dem es mitunter gelingt, schon in der Latenz die 
somatische Organdisposition von neuropathischen und psychopathi- 
schen Zuständen zu erkennen, die phänotypische „Bereitschaft 
zur Neurose“ womöglich schon im ‚„Kompensationsstadium“ 
zu bekämpfen und somit frühzeitig vorbeugend die „Dekom- 
pensation der (sogar ererbten?) Neuropathie‘ zu verhin- 
dern, ein Gesichtspunkt, der im Rahmen einer ‚Revision der Neu- 
rosen“ ebenfalls der Beachtung wert sein dürfte. Denn es kann 


1) Vgl. hierzu W. Schulze, Rouxs Arch. f. mikroskop. Anat. u. Entwick- 
lungsmech. Bd. 101. 

2) Die dem Menschen eigentümlichen Hautkapillarverhältnisse zeigen sich 
bereits unterhalb der eigentlichen Anthropoiden (Primaten?). Ähnliches gilt 
scheinbar von den Gefäßen der Netzhaut. 

3) Nach eigenen Untersuchungen, die durch Vortr., dank der finanziellen 
Unterstützung durch die Rockefeller-Stiftung, zurzeit im Sinne der Vererbungs- 
forschung weitergeführt werden. 


Ss 
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für das betreffende Individuum nicht gleichgültig seirf® daß, wie 
unsere Erfahrungen zeigen, die Kapillarhemmung bzw. -mißbildung 
bei frühzeitig eingreifender Therapie (Jugend bzw. Kindheit) einer 
Weiterdifferenzierung der Kapillaren weicht, was ja nur ein Teil- 
symptom größerer Zusammenhänge ist, wobei daher in den meisten 
Fällen oft ganz differente Begleiterscheinungen schwinden bzw. 
sich vermindern, wie wir dies bereits in großer Zahl an Schwach- 
sinnszuständen, Wachstumshemmungen und auch bereits an neuro- 
pathischen Krankheitsbildern feststellen konnten. Für diese von 
Vortragendem teilweise gemeinsam mit W. Wittneben schon 
1924 veröffentlichten Feststellungen bildeten die Ausführungen 
von Herrn Dattner-Wien über die Pharmakotherapie der Neu- 
rosen (vgl. den betr. Vortrag) einen wertvollen neuen Beleg, der 
um so eindrucksvoller erscheint, als es sich um Tatbestände 
handelt, die ganz unabhängig von uns gewonnen wurden. 

Bei Weiterverfolgung der mitgeteilten Verhältnisse dürfte es 
auch gelingen, dem noch recht vagen Begriff von ‚Neuropathie‘, 
„, Psychopathie“ oder ‚‚Neurose‘, wenigstens für bestimmte Fälle 
eine strenger umrissene Form und eine greifbarere, sogar ana- 
tomisch am Lebenden feststellbare Unterlage zu geben. 
Die in vielen Fällen vorhandene psychoneurotische Überbauung 
bleibt hiervon unberührt. Sie hängt aber zu einem nicht geringen 
Teil scheinbar weniger an der einwirkenden Schädlichkeit, wenig- 
stens bei mittlerer Stärke eines psychischen Traumas, als vielmehr 
an einer genotypisch größeren Empfindlichkeit des Individual- 
typus für psychische Reizqualitäten bzw. an seiner hochgradigen 
psychophysischen Durchdringung (Integration) im Sinne unseres 
von E. R. Jaensch bereits erwähnten B-Typus. Unser ebenfalls 
schon erwähnter T-Typus zeigt dagegen eine geringere psycho- 
physische Durchdringung (Integration) und zugleich eine stärkere 
Überempfindlichkeit auf somatische, d. h. nichtpsychische Reiz- 
qualitäten. Der B-Typus besitzt daher im pathologischen Falle, 
besonders bei gestörter Differenzierung, eine stärkere 
Neigung zu psychopathischen, der T-Typus eine stärkere Neigung 
zu neuropathischen Zustandsbildern. Von beiden Biotypen gibt 
es in obigem Sinne mindestens angeborene Formen, die wir heute 
als Kümmerformen des T- und B-Typus bezeichnen können. Eine . 
bestimmte Gruppe dieser Individuen ist an den tiefstehenden bzw. 
mißbildeten Hautkapillaren frühzeitig erkennbar und daher im 
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Sinne uns@rer Erfahrungen auch therapeutisch angreifbar, ehe noch 
eine Dekompensation einer solchen mitunter vielleicht 
sogar genotypischen Anlage erfolgt ist. Es erhebt letzteres 
diese Zusammenhänge über ihre hier mehr theoretisch vorgetragene 
- Deutung hinaus und erscheint ihre unmittelbar praktischen Folge- 
rungen und Anwendungsgebiete in ein schärferes Licht zu setzen. 


8. Herr Th. Hoepfner (Cassel): 

Ergebnisse kapillarmikroskopischer Untersuchungen an 
3100 Casseler Kindern'). 

Die Zeichnungen der Morphogenese der Kapillaren des 
menschlichen Nagelfalzes sind das Ergebnis von kapillar- 
mikroskopischen Untersuchungen, die im Auftrage zunächst der 
hiesigen Regierung, sodann des Preuß. Ministeriums f. Volkswohl- 
fahrt durchgeführt wurden an bis jetzt rund 3100 Kindern, von 
denen etwa 110 Kleinkinder und einige 70 Kinder des Säuglings- 
alters sind. Die Kinder entstammen verschiedenen Gegenden der 
Stadt Cassel?); zum Teil sind sie in der Peripherie der Stadt an- 
sässig und in sogenannten ‚Abschlußklassen‘“ angetroffen worden, 
in denen öfters nicht versetzte Schüler nach Art der Hilfsschüler 
gesammelt wurden. Die Kleinkinder entstammten sämtlichen 
Bevölkerungsschichten und wurden in den betreffenden Kinder- 
gärten untersucht. Schulkinder und Säuglinge entstammten nur 
zum geringsten Teil der nominell hochgezüchteten Bevölkerungs- 
schicht, die überwiegende Mehrzahl der Säuglinge war unehelich. 

Es handelt sich bei der Zeichnungsfolge der Morphogenese 
(Abb. S. 126) zum geringsten Teil um Schema; den meisten Einzel- 
bildern liegen besonders instruktive Fälle zugrunde, die das gezeich- 
nete Bild in Wirklichkeit darboten. Die Arbeiten von Hagen und 
Parrisius,vonW.Jaenschund W.WittnebensowiederKapillar- 
atlas aus der Otfried Müllerschen Schule werden vorausgesetzt. 

Hier ist, wie auch dort meistens, gezeichnet worden, nie 
photographiert. Da es auf die Festlegung gewisser Formen und 
nicht auf die funktionellen Eigentümlichkeiten der Endkapil- 
laren usw. ankam, da ferner die photographische Apparatur zu 
kostspielig war, blieb nur die Zeichnung. 





1) Veröffentlicht mit Erlaubnis des Preuß. Ministeriums für Volkswohlfahrt. 
2) Cassel ist „Kropfgegend“; vgl. hierzu Anm. 2 S. 124. 
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Die Zeichnung entspricht nur dann in den erforderlichen Einzel- 
heiten der Wirklichkeit, wenn bei heller Beleuchtung untersucht 
wird; die von mir untersuchten Kleinkinder sind bei grellem seitlich 
auffallenden Sonnenlicht gezeichnet worden. Gerade der Formen- 
reichtum des 1.—4. Lebensjahres konnte nur unter dieser Voraus- 
setzung zur Darstellung gelangen. Fast immer ist die Falz des 
Ringfingers der linken Hand gezeichnet worden; möglichst genau 
wurden alle Formen unter Heben und Senken des Tubus verfolgt, 
um sicher alle Verbindungen in den verschiedenen Ebenen zu be- 
kommen. Diese Erwähnung geschieht, weil ich bisher die von an- 
derer Seite beschriebenen ‚Kommissuren“-Verbindungen in keinem 
Falle habe finden können; ich habe weder eine kapillare Verbindung 
von Papille zu Papille [also oberhalb des subpapillären Netzes 
(Rete subpapillare)] noch innerhalb der Papillarschlingen (der 
Coriumpapillen) andere Formen gesehen als solche, die eine, wenn 
auch deformierte Papillarschlinge (Endkapillare) als Schlingen- 
einheit bestehen ließen. | 

Das Schema der Morphogenese (Abb. S. 126) ist also rein 
in diesem Sinne zu betrachten; ich beschränke mich in Rücksicht 
auf das von W. Jaensch Vorgetragene, wie in Rücksicht auf die 
noch unerledigte klinisch-statistische Durcharbeitung des noch un- 
vollständigen Untersuchungsmaterials, auf die ausschließliche Dar- 
stellung der Morphogenese, wie sie sich jetzt W. Jaensch und mir 
an über 3100 Fällen erschlossen hat. Es ergab sich als Wesent- 
lichstes eine ausgesprochene Schichtenbildung desHaut- 
gefäßsystems, wie sie ähnlich, aber noch weniger streng und 
differenziert, von W. Jaensch und W. Wittneben schon be- 
schrieben wurde. Endlich sei noch erwähnt, daß die Kapillarschick- 
sale nur bis etwa zum Pubertätsalter verfolgt und diejenigen Verän- 
derungen, die der ausgewachsene Mensch darbietet, weil sie grund- 
sätzliche Änderungen des Schichtenbaus!) im allgemeinen nicht 
mehr eingehen, außer acht geblieben sind. 

Ich beginne mit der Schilderung der Bilder bei Säuglingen; 
sie stammen aus einem Lebensalter von 9 Tagen an aufwärts 
(Kol. I Reihe a—g). Man erkennt die zuführenden Gefäße, diesen 
aufgelagert ein sehr feines, ziemlich spärliches Netz von leicht ge- 


1) Das schließt „sekundäre Veränderungen“ der Kapillaren z. B. im Sinne 
„produktiver Kümmerformen“ (vgl. später) auch beim ausgewachsenen Menschen 
nicht aus, und letztere können in allen Schichten entstehen. 


124 TH. HOEPFNER 


wellten Horizontalzügen (Z, a); hier besteht nur das spätere Rete 
subpapillare: Es ist das „Grundnetz‘“ oder „Primitivnetz‘“ 
(I,a) der Archischichten der Gefäße (,Archikapillaren‘“ im 
engeren Sinne W. Jaensch’s und W. Wittnebens). 

Etwas später treten nämlich als Abkömmlinge des ‚„Pri- 
mitivnetzes‘ neue höherstrebende, wiederum überwiegend hori- 
zontal verlaufende zarte Schlingen-auf, die oft an die Seitenansicht 
einer Kirche erinnern; ich habe sie ‚„Kathedralformen‘“ genannt 
(I, b,c). Mitunter verdichtet sich das Grundnetz etwas. Diese ,Ka- 
thedralformen‘‘ haben sich als Bildungen des ‚„Grund- oder Pri- 
mitivnetzes‘ erwiesen, die in der normalen menschlichen Entwick- 
lung wieder verschwinden, und zwar vollständig; in ihnen haben 
wir eine neue, „zweite Gefäßschicht der Archikapillaren“ 
vor uns!). Sie können dornenförmig sein, oft sind sie aber breit 
ausladend und eingesattelt (,Sattelformen‘‘); sie überragen an- 
fangs das Grund- (oder Primitiv-) netz wenig, später stärker; die 
Zeit ihrer Entwicklung fand sich zwischen 4.—5. Woche; später 
können sie die noch zu beschreibenden Formenänderungen und 
Verlagerungen erfahren. Sie sind mit den eigentlichen ‚„End- 
kapillaren“ des Menschen nicht identisch. Die echten End- 
kapillaren (,Papillarschlingen‘‘) sah ich frühestens im Alter von 
31/ Wochen, meistens im Alter von einigen Monaten an. Letztere 
treten um diese Zeit als eine grundsätzlich neue Gefäßschicht 
aus der Tiefe empor (/,d). Wir bezeichneten sie im Gegensatz zu 
den beiden „Archischichten“ (,Primitivnetz“ und ‚Kathedral- 
bzw. Sattelformen‘“) als „Neokapillaren“. Den größten Formen- 
reichtum in dieser Entwickelungsphase bieten der 4.—6. Monat dar 
(I, d); man darf aber nicht die unterhalb der Archischichten, ins- 
besondere des späteren Rete subpapillare (Primitivnetz), ge- 
legenen Gabelungen der zuführenden größeren Gefäße mitrechnen; 
diese sind an sich auch sehr zahlreich (in Abb. nicht gezeichnet), 
ihre Betrachtung liegt aber nicht in der Absicht dieser Mitteilung. 

Noch im Alter von !/, Jahren (in unserem Material in Cassel)?) 


1) Nach W. Jaenschs Feststellungen scheinen diese bereits differenzierteren 
Archikapillaren phylogenetisch erst weit unterhalb der eigentlichen Anthropoiden 
als „Endkapillaren“ und beherrschende äußerste Hautkapillarschicht bestehen 
zu bleiben. 

2) Nach W. Jaenschs und A. Löwenthals Feststellungen an einem sozial 
gleichgearteten Material scheint die gesamte Differenzierung des Gefäßnetzes 1 
Nicht-Kropfgegenden (Frankfurt a. M.) schneller vor sich gehen (vgl. auch später). 
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ließ sich dieser Formenreichtum der oberhalb des Primitivnetzes 
stehenden Bildungen (Kathedral- und Sattelformen) unvermindert 
nachweisen; um diese Zeit scheint innerhalb des gesamten Ge- 
fäßbildes eine Rarefizierung stattzufinden und eine Differenzierung 
(I,e) in der Richtung der Streckung saumwärts (Coriumsaum). 

Die sich aus dem späteren Rete subpapillare (Primitiv- 
netz) entwickelnde Schicht der ‚Kathedral- und Sattelformen“ 
haben wir, da es sich um deziduäre Gebilde handelt, als (archi- 
kapilläre) „Intermediärschicht‘ bezeichnet. Daran an- 
schließend erfolgt die Reifung und Längung der eigentlichen 
„Endkapillaren‘ (Papillarschlingen bzw. ‚Neokapillaren‘‘), wie 
eben erwähnt. Sowohl die Intermediärschicht wie die hochstehen- 
den Bögen des späteren Rete subpapillare treten zurück, werden 
spärlicher (/,e) und verschwinden schließlich normalerweise 
ganz in der Tiefe. Von den Horizontalzügen der Archischichten 
sieht man bereits um die Pubertätszeit nur noch vereinzelte flache 
Bögen (I, f), aber keineswegs immer (Z, g). 

Der Papillarsaum (Coriumsaum) nimmt an diesen Differen- 
zierungen gesetzmäßigen Anteil. Auch oberhalb normaler End- 
kapillarbildungen (Neokapillaren) bleibt er anfänglich noch ziem- 
lich gerade, höchstens gewellt; dies kann noch im 3. Lebensmonate 
der Fall sein; man findet aber schon stärker gewellten, geschlängel- 
ten Saum im Alter von 4 Wochen. Normalerweise steht später in 
je einer Auszackung (Papille) des Coriumsaumes je eine End- 
kapillare (Z, g), frühestens fand ich dies (nach der Zeit des inter- 
mediären Formenreichtums) um die Wende des 1. Lebensjahres. 
Häufig sieht man, daß schon zur Zeit des ersten Sprossens der 
echten Neokapillaren diese letzteren in scheinbar unmittelbarer 
Fortsetzung eines Zuleitungsgefäßes aus der Tiefe aufschießen, um 
nachträglich mit dem Primitivnetz (Rete subpapillare) in Ver- 
bindung zu treten(?). Es sind später a werdende feine, haar- 
nadelförmige Schlingen. 

Die Endkapillaren (Papillarschlingen) ind Neoformen, im 
Gegensatz zu den Archiformen des späteren Rete subpapillare 
(Grund- oder Primitivnetz) und der deziduären intermediären 
Formen (Intermediärschicht). 

Wenn wir nun zahlreiche kapillarabnorme Bilder studieren, so 
erkennen wir, daß die abnormen Bildungen allen drei 
Schichten angehören können. 


MEE HRR 


ERN 
y 
popri 
2 d 
or mi 
À ha 
s5 
uf 
; . 
"IR 
yat 
d 
s 


fo A 
P, 












s, s: Adaa i Jo PRE BER en de ie ahs (Primiie t baer rau 
= Die Inserenaiärforinen kauigen. äntzuschieleu., = 

Rs REDBETEIE Einmepreiebtum Bicer heiden. Aichiedhfeärken: s 

i: Nerkapdlianen. mediu et Srei Fiunseneröhtirm. ‚der Ar 


= = = ash SS > Rime pr Nebtußlllasen? Zxieniktzeien: u nfa u A 




















3 Ir Antorranntiärsehiuhbt. < ee 
= ar Ihe. Ders ‚dee! Sronduetaini * 
; E ein: ÄR a bung. ine Erikagillare) 


ES S EE Neakapifliren. bein, EN ee Hpranerrerii e ae 
Ball, Hr Senderentwick f: TENEN 

NEN, ia ia Stohsshr a ss 
sgus & patene RR Arch non 









. SEE Bien a uleme nasle. der en en ana en Ba 

5 a ana (telane ter ara Abkimmine). Sr er NE 

AEN a IE EN ber Eh ya das Beet AR aa W. Juan zi An We; a NE 3 
ua Weneti s niie me ni Rore Gde as i ruhe lren Kümmerem Be 

Éi sihik: Hatari pernan: 

-let A siisti Wockiahlingseilie at sahen...” r 

Ko Ir ie: Fa Ken, peee Bit GIRT ATARE Abt in Henjonigen sr nA 

o r HLA: à 3.58 Norak gehe | En 

"on sen! in share) Keenias han da 





















í j . $ As u j AL, r “b 
) 





: a EL RR RNE Svi il f 
EAS NL aA RUN 


Ergebnisse kapillarmikroskopischer Untersuchungen usw. 127 


e: die „Kathedralen“ und „Sättel“ erreichen, bei zahlreichem Vorhanden- 
sein, die Höhe der Neokapillaren; alle Formen können ohne produktive 
Kümmerformen sein. 

f: Typisches Bild eines „archaisch-intermediären Einbruchs“: eine Anzahl 
von Intermediärbildungen (kenntlich an der „Sattel- bzw. Kathedral“- 
Form), inmitten fast normaler Neokapillaren; deutliche Abflachung des 
Coriumsaums über ihnen. Diese Formen haben an einer Stelle ‚„Pseu- 
doneokapillaren“ in Gestalt einer Gabelung gebildet, das Kaliber ist ver- 
stärkt. Man erkennt die Anastomosen vortäuschenden Überschneidungen. 

g: Die Neokapillarschicht beherrscht zwar mit fast normalen Formen das 
Bild: die zweite Schicht bietet jedoch, ohne die Formen des darunter 
noch angedeutet sichtbaren flacheren Rete subpapillare anzunehmen, 
bei Erhaltensein der intermediären Strukturform, produktive (Pseudoneo- 

 kapillar-) Bildungen dar (Handform). 
Kol. IV: Die zu äußerst stehenden Kapillarschichten können die hier gezeichneten 
Typen produktiver Kümmerformen bilden, und zwar: 

f: „Einbrüche“ intermediärer produktiver Kümmerformen in die gleichfalls 
produktiv kümmernde Neokapillarschicht; man sieht, daß in diesem Falle 
die Intermediärformen reichhaltigere Produktivformen gebildet haben, die 
besonders schwer übersehbare Überschneidungen zeigen. Der Coriumsaum 
ist verändert. Das Kaliber ist verstärkt. 

g: Produktive Kümmerformen reiner Neokapillaren: Neurosetyp. 

K01.V:Hypoplastische Form: durch Fehlen der Intermediärschicht(?) entsteht 
eine Leiste unterhalb der Neokapillarschicht: diese selbst zeigt nur wenig 
produktive Kümmerformen, Verbiegungen und Sattelungen, „Sprossungs- 
formen“ (?) als Jugendstadien einer „kleinen“ (sich aus letzteren bildenden ?) 
hypoplastischen Neuroseform, die wiederum nur die Neokapillarschicht be- 
trifft. Charakteristik: gebildet zur Zeit, in der die intermediären Formen 
zu erwarten gewesen wären; durchweg kleine bis geradezu winzige Neo- 
kapillaren, geringe Formenvarianten. 

Insofern als Vb, c, d, e auf die Heiche Hypoplasie zurückzuführen 
sind, ist also auch Kol. 4 ein einheitliches morphogenetisches Schema. 

Die archikapillären Schichten (Grund- oder Primitivnetz, und die Inter- 
mediärschicht), vorzugsweise das Grundnetz bilden, die produktiven Küm- 
merformen des Schwachsinnstypus, die neokapilläre Schicht bildet die 
produktiven Kümmerformen des Neurosetypus. Alle Schichten können 
auch Riesenformen bilden. — Die als „Kornährenform“ bezeichneten Bil- 
dungen entstehen zum Teil durch „körnige Strömung“. 


Auf unserem Schema ist die Morphogenese von den wich- 
tigsten der vorkommenden Möglichkeiten dargestellt. 

W. Jaenschs Bezeichnung der ‚Kümmerformen‘“ besteht zu 
Recht; zur größeren Deutlichkeit ist jetzt der Terminus ‚‚pro- 
duktive Kümmerformen“ (kümmernde Weiterbildungen) geprägt; 
denn dies geht aus den Befunden hervor: sowohl die tiefste und 
älteste archikapilläre Schicht des Grundnetzes (Primitivnetz) wie 
die intermediäre Archischicht und die Neoschicht der Papillar- 
schlingen oder echten Endkapillaren (Neokapillaren) bilden pro- 
duktive Kümmerformen. Das genetische Schema gibt diese Formen 
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wieder. Vonihnensinddie,,(Archi-) Pseudoneokapillaren‘‘ cha- 
rakterisiert durch das Erkennbarbleiben der horizontalen großkali- 
brigen Bildungen, denen sowohl feinere, kolbige und finger- bzw. ge- 
weihartige „Pseudoneokapillaren‘“ (//,b) wie überdimensionierte 
„Riesenformen‘“ (II, c) zugeordnet sein können. Fast stets sind 
die unteren Aperturen pyramidenförmig nach unten offen, peitschen- 
schnurartige und selbst blatt- und handartige Gebilde entstehen. 

Die intermediäre Schicht kann bis zur Höhe der Neo- 
kapillaren aufsteigen (III, e); es persistieren sowohl Kathedral- 
formen wie hochstehende Sattelungen, häufig mit verstärktem 
Kaliber (III, f), mit Endbäumchen, immer wiederum nach unten 
verbreiterte Pseudoneokapillarformen. Charakteristisch ist auch, 
daß die zweite archikapilläre (intermediäre) Schicht, als Rest des 
kathedralartigen Formenreichtums, in der Tiefe fortbestehen kann, 
oft unter Bildung handartiger Formen (ZII, g). 

Diese beiden Formengruppen stellen die Typen der 
„Pseudoneokapillaren“ des „archikapillären Schwach- 
sinns“ (W. Jaensch und W.Wittneben). Es sind die „produk- 
tiven Kümmerformen der Archischichten‘“!). 

Die produktiven Kümmerformen der echten neokapillären Schicht 
bilden, wie wir als hinreichend sicher herausstellen, dieproduk- 
tiven Kümmerformen des Neurosetyps (die ‚„Sprossungsfor- 
men‘ im früheren Sinne sind nach W.Jaensch Jugendstadien der- 
selben). Hier sehen wir Schrauben, Schlingen, Gänsehälse, Femur- 
köpfe, hohe und tiefe Gabelungen usw., sämtlich harnadelförmig 
in der Grundstruktur, und oft sichtlich hochkontraktil (IV, g). 
(Neuroseformen Parrisius, O. Müller.) Hierher gehören auch 
die sogenannten ‚asthenischen Kapillaren“ W. Hagens?). 

Wir haben mit allem Vorbehalt noch eine weitere Gruppe ab- 
trennen müssen (V). Auf einem subpapillären Netz entwickelt sich 
ein System von hypoplastischen Neokapillaren schon im Alter von 

1/,—5 Monaten. Diese Kapillaren sind äußerst zart, stehen niedrig 


1) Vgl. hierzu Schema 3B (Reihe a—f) der unten angeführten Arbeit von 
W. Jaensch und W. Wittneben. — Die „produktiven Kümmerformen der 
Archischichten“ finden sich nach W. Jaensch mitunter auch bei gewissen 
Neuropathen ohne gröberen Intelligenzdefekt. 

2) Sie sind ebenfalls mit den Sprossungsformen W. Jaenschs identisch. Es 
sind nach W. Jaensch Jugendtypen bzw. Vorstadien der Neuroseformen. Daß 
sie sich, wenigstens bei Jugendlichen, auf differenzierende Behandlung strecken, 
war Veranlassung, sie zuerst als reine Entwicklungstypen aufzufassen. Diese 
Beobachtung bleibt therapeutisch wichtig. 
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unter meist glattem Papillarsaum (V,b) und weisen an Kümmer- 
formen produktiver Art auf: nur seitliche Umbiegung und grobe 
Teilung (V, c, d), ferner bilden sie einen sehr kleinen, selten vor- 
kommenden ‚Neurosetyp“ (V, e), der sich wie eine Verkleinerung 
der größeren neokapillären ‚„Kornährenform‘““ (IV, g, links) aus- 
nimmt. Fast nie vermißt man hier die Abtrennung der endkapillären 
Neoschicht von der unteren archikapillären durch eine strich- 
gerade Leiste (V, b-d). Den ‚Asthmatyp‘ Hagensrechnen wir hier- 
her, ebenso die ‚Baumschlagzeichnung“ (Wittneben) der kleinen 
vertikal gesehenen Kapillaren, weil sie dieselben Formen aufweist 
und dieselbe leistenartige Abgrenzung besitzt. Da die zu dieser Form 
gehörigen Endkapillaren wiederholt in dem oben angegebenen Alter 
gesehen wurden, so ist damit erwiesen, daß die intermediäre Schicht 
(Kathedral- und Sattelformen) in diesen Fällen nicht gebildet 
wurde. Man vermißt stets den Formenreichtum dieser Periode. 
Wahrscheinlich ist die untere Leiste irgendwie der Ausdruck für 
diese hypoplastische Bildung, bei der ich oft ‚„Mattherzigkeit“ 
und geringe Intelligenzleistungen seitens der Schule vermerkt finde. 

Der Coriumsaum kann über allen vier Typen der produktiven 
Künmmerformen gefaltet, gewellt, oder gebogt sein. Liegen aber 
Einschiebungen von produktiven Kümmerformen der archikapil- 
lären Schichten einschließlich ihrer Intermediärformen (die als 
Pseudoneokapillaren zur Höhe echter Neokapillaren aufsteigen 
können) vor, so ist meistens über diesen der Coriumsaum niedriger 
und glatter. Oft sind auch die zu diesen ‚„archaischen (archaisch- 
primitiven oder archaisch-intermediären) Einbrüchen“ führenden 
Gefäße besonders kräftig. 

Das Vorkommen strukturdifferenter Bilder an verschiedenen 
Fingern stellen wir als charakteristisch für eine schwere Hetero- 
topie und Heteronomie der ganzen Wachstumsanlage 
im Sinne einer ‚Sprengung der Wachstumseinheit‘ (Werner 
Schulze 1924) heraus. | 

Gerade bei Psychoneurosen (B-Typus) fanden wir Vorwiegen 
der produktiven Kümmerformen der Neoschicht, die scheinbar 
ebenfalls ‚Riesenformen‘ zu bilden vermag!). 


1) Vgl. hierzu auch die Arbeiten von O. Müller und Parrisius; immer 
aber ist im Auge zu behalten, daß (nach W. Jaensch) auch Neurosen (ohne 
Überwiegen der psychogenen Reizbarkeit) mit mehr somatogener Reizbarkeit 
(T-Typus) Neoformen zeigen können. 
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Das Schema 3A von W. Jaensch und W. Wittneben (Archi- 
kapillaren, endokrines System und Schwachsinn, Bericht über den 
II. Kongreß f. Heilpädagogik in München, 1924 (Berlin: Julius 
Springer 1925) besteht nach obigem zu Recht (vgl. Kol. Z unsrer Abb.), 
Neu ist die nunmehr herausgestellte zweite archikapilläre (dezi- 
duäre) Intermediärschicht und die Schärfe der Abgrenzung der 
produktiven Kümmerformen der Archischichten (Schwachsinrs- 
gruppe) von denjenigen der Neoschicht (Neurosegruppe); dies hat 
die Morphogenese gezeigt. Wir konnten also die im Schema 
3A von W. Jaensch und W. Wittneben bereits angegebene 
allgemeine und äußerliche Entwicklung des Kapillarbildes einer 
feineren genetischen Differenzierung unterziehen. Verzichtet 
man auf eine solche, so wird es zur Beurteilung z. B. lediglich eines 
therapeutischen Effektes auch heute noch ausreichen, das Kapillar- 
bild mehr äußerlich nach den in diesem Schema angegebenen 
Stufen (‚‚Entwicklungsstufen‘‘) zu bestimmen, deren Brauchbarkeit 
sich genannte Autoren bei therapeutischer Weiterdifferenzierung 
der Kapillaren erwiesen hat. Man muß aber dann von den reinen 
„Entwicklungsstufen‘ die produktiven Kümmerformen aller Schich- 
ten abziehen, wie dies W.Jaensch und W. Wittneben -durch 
die Abtrennung ihrer ‚sekundären Veränderungen“ (Schema 3B, 
Reihe G) und ihrer „Kümmerformen“ (Schema 3B, Reihe a—t 
a. a. O.) von den reinen ‚„Entwicklungsstufen‘“ (Schema 3A a. a. 0.) 
durchführten. Man kann aber sogar sagen: Die ‚‚Übergangsstufen“ 
im Schema 3A entsprechen der Neoschicht, die ‚„Hemmungsstufen“ 
I und II der Intermediärschicht, III und IV dem Primitivnetz. 


9. Herr E. Jolowicz (Leipzig): 


Die Persönlichkeitsanalyse als Grundlage jeder 
Psychotherapie der Neurosen. 


Jede Psychotherapie kann kausale und symptomatische The- 
rapie sein, und auch mit Hilfe einer symptomatischen Behandlung 
kann Heilung eintreten. Wenn ein Abszeß gespalten wird, sorgt 
man durch Abfluß des Eiters, eines Produktes der Krankheit, für 
Beseitigung eines Symptomes, die Heilung selbst wird den Kräften 
des Organismus überlassen. Analog kann man annehmen, dab 
auch symptomatische Psychotherapie, etwa Hypnose oder Cou®- 
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Methode durch Befreiung von den Symptomen die Bedingungen 
für die Selbstheilung schafft. Alle analytischen Methoden erheben 
den Anspruch, kausale Therapie zu sein. Bei ihr versagen alle 
Analogieschlüsse von der organischen Medizin her, weil wir bei 
Betrachtung der seelischen Erkrankungen das Niveau verändern 
müssen. Die Psyche kennen wir nur als Funktion, und niemand 
wird behaupten wollen, daß er eine seelische Funktion so weit auf 
physikalisch-chemische Vorgänge zurückgeführt hat, wie es die 
Klinik für Organerkrankungen von der pathologischen Anatomie 
und Physiologie verlangt. Anatomie und Physiologie sind ein 
ungleich festeres Fundament für die Pathologie der organischen 
Erkrankungen wie Psychologie und Philosophie für die Psycho- 
pathologie. Die gesamte psychologische Betrachtungsweise krankt 
an der trotz aller Bemühungen bisher völlig unaufgeklärten Natur 
eines Bindestriches, der die beiden Seiten des psycho-physischen 
Organismus unüberbrückt trennt. Insbesondere leidet die Neu- 
rosenlehre an diesem Mangel. Eine spezielle Diagnostik der Neu- 
rosen im Sinne der klinischen Medizin gibt es daher noch nicht. 
Eine Zusammenfassung gleicher Symptome, Reaktionsweisen und 
Mechanismen unter einen Oberbegriff ist noch keine Krankheits- 
einheit, aber nicht einmal darüber ist Einigkeit zu erzielen, so daß 
in der diagnostischen Nomenklatur heillose Verwirrung herrscht. 
Die Charakterologie, die folgerichtig zu einer mehrdimensionalen 
Diagnostik führt, ist eine viel aussichtsreichere Grundlage für 
unser Gebiet, ihre Ergebnisse reichen aber bisher für eine spezielle 
Diagnostik der Neurosen noch nicht aus. Die Psychoneurosen 
sind nach meiner Auffassung Erkrankungen der Persönlich- 
keit und es gibt soviel spezielle Diagnosen als es Persönlichkeiten 
gibt. Von dem ‚An sich“ der Persönlichkeit wissen wir nichts, 
auch sie kennen wir nur als der Entwicklung unterworfene Funk- 
tion, deren Determinanten Erbanlage, Umweltseinflüsse, Erleb- 
nisse und ihre bewußte und unbewußte Verarbeitung sind. .Der 
Individualismus im Seelischen ist tiefer als im Organischen. Gewiß 
hat jeder Mensch auch eine nur einmal so vorhandene Nase, eine 
nur einmal so vorhandene Drüsenverteilung, die Einmaligkeit 
seelischer Artung und seelischen Erlebens hat aber eine bestim- 
mendere Bedeutung für die Pathologie seelischer Erkrankungen 
als die entsprechenden Gegebenheiten auf körperlichem Gebiet für 
die Organpathologie. Aus dieser Erwägung ergibt sich, daß für 
9* 
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Ätiologie, Diagnose und Therapie der Neurosen eine genaue Kennt- 
nis der erkrankten Persönlichkeit Vorbedingung ist. Die systema- 
tischen, kausalen Methoden der Psychotherapie nehmen auf diese 
Feststellung nicht genügend Rücksicht. Sie arbeiten nach einem 
antizipierten Schema im Sinne von Driesch, sei es, daß dieses 
Schema aus theoretischer Konstruktion, intuitiver Schau oder 
Abstraktion aus Erfahrungsmaterial erwachsen ist. 

Die Persönlichkeitsanalyse (P.A.) soll ein individuelles Bezugs- 
system schaffen, auf das bezogen die einzelnen gesunden und 
kranken Äußerungen der Persönlichkeit sowie die einzelnen thera- 
peutischen Maßnahmen Sinn und Bedeutung gewinnen. Sie geht 
den umgekehrten Weg wie etwa die Psychoanalyse, indem sie 
nicht von den Symptomen aus seelische Mechanismen aufspürt 
und aus ihnen das Bild der Krankheit aufbaut, sondern indem sie 
entwicklungspsychologisch die Gesamtheit der Persönlichkeit zu 
erfassen sucht und nachher die ebenfalls entwicklungspsycho- 
logisch betrachteten Symptome dem Gesamtbild einfügt. Sie legt 
bei allen Einzelfragen auf die ganzmachenden und ganzheitsbezo- 
genen Tendenzen den größten Wert. 

P.A. ist nicht identisch mit einer ausführlichen Anamnese. Die 
klinische Anamnese hat zum Ziel, in Gemeinschaft mit dem Be- 
fund die Diagnose zu ermöglichen. Sie geht selbstverständlich 
ebenso wie die körperliche Untersuchung der P.A. voraus und 
führt gegebenenfalls zu der Diagnose ‚Neurose“. Während 
sich die Anamnese auf die Krankheit, ihre Äußerungen und ihre 
Entwicklung bezieht, führt die P.A. von der Krankheit weit ab. 
Die anamnestische Befragung nimmt die Angaben der Patienten 
nur zur Kenntnis, die P.A. ist Durchdringung der Tatbestände 
in gemeinsamer Arbeit, Zurückführung auf einfachere und tiefere 
Tendenzen, Zerlegung und Aufdeckung von Beziehungen, sie 
erfordert vom Arzt Stellungnahme, Hilfen und Wegweisungen. 
Daß die P.A. nicht das Hauptgewicht auf die Krankheitssymptome 
legt, unterscheidet sie wesentlich von der Birnbau mschen Struk- 
turanalyse. Der Vorversuch endlich, den Freud in seinen Rat- 
schlägen zur Technik der Psychoanalyse angibt, hat grundsätzlich 
andere Ziele und eine andere Technik wie die P.A. Diese soll 
sich von jedem Dogmatismus völlig frei halten, dem auch die in 
der Idee der P.A. am nächsten stehende Individualpsychologie 
Adlerscher Richtung zu verfallen scheint. Sie verzichtet absicht- 
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lich auf jedes System, auf jedes antizipierte Schema, auf jede Fest- 
legung einzelner Mechanismen und auf jede Neurosentheorie im 
Interesse der Therapie, um möglichst vorurteilslos, möglichst frei 
von jeder determinierenden Tendenz dem Einzelfall gegenüber- 
zutreten. Sie will nur eine Methode zur Erfassung der Persönlich- 
keit sein und eine im Individuum begründete Grundlage für die 
Wahl der therapeutischen Maßnahmen schaffen. 

Welchen Weg die P.A. einschlägt, um dieses Ziel zu erreichen, 
habe ich in einer ausführlicheren Arbeit zu zeigen versucht, die 
demnächst erscheint. Lehrbar ist die P.A. wie jede Psychotherapie 
doch nur bis zu einem gewissen Grade. Außer den sprachlich 
mitteilbaren Vorgängen spielt die Persönlichkeit des Arztes, seine 
Diktion, seine Gesten, sein Ruf, seine Umgebung usw. eine große, 
für den Erfolg vielleicht die entscheidende Rolle. Ich muß mich 
hier auf einige wenige Fingerzeige bezüglich der Technik be- 
schränken. Die Behandlung erfolgt aus den gleichen Gründen, 
die Freud dafür angibt, am liegenden Patienten bei abgedunkeltem 
Licht. Die äußere Form der Analyse ist die eines gut geleiteten 
Gespräches, das durch die Absichten des Arztes zusammengehalten 
wird, ohne dem Patienten Zwang aufzuerlegen. Die P.A. ver- 
wertet in der Hauptsache das bewußte und leicht bewußtseins- 
fähige Erlebnismaterial. Sie verzichtet vollständig auf das Asso- 
ziationsexperiment, benutzt aber ausgiebig die freien Einfälle des 
Patienten zu einem angeschnittenen Thema. Sie vermeidet mög- 
lichst den indirekten Weg der Deutung von Ausdrucksbewegungen 
und Träumen und zieht diese in ihrem Wert für andere Ziele durch- . 
aus nicht unterschätzte Technik nur in besonderen Fällen und bei 
besonderen Problemen heran. Die Tiefenschichten des Seelen- 
lebens sind meist auch ohne dieses Hilfsmittel bis zu dem er- 
wünschten Grade der Beobachtung zugänglich. Was gemeint ist, 
läßt sich vielleicht am treffendsten in einem Vergleich ausdrücken, 
der natürlich wie alle Vergleiche hinkt, sonst wäre ja nicht nur 
Ähnlichkeit, sondern Kongruenz vorhanden. Die P.A. veran- 
staltet gewissermaßen Probebohrungen an einzelnen Punkten des 
seelischen Terrains, die einen ersten Überblick über die Tiefen- 
schichten ermöglicht. Eine ideale Analyse wäre der Anlage eines 
umfangreichen Bergwerkes mit kombiniertem Tag- und Untertag- 
bau zu vergleichen. Die Probebohrungen dienen u. a. der Ent- 
scheidung, ob der Abbau überhaupt lohnend ist. 
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Wie weit die P.A. durchgeführt werden soll, kann nur allgemein 
bezeichnet werden. Sie wird soweit getrieben, bis ein motiviertes 
Strukturbild der Persönlichkeit des Kranken und ihrer Entwick- 
lung von der frühen Kindheit bis zur Gegenwart gewonnen ist. 
Das Bild wird nicht objektiv im Sinne photographischer Treue 
sein können, da die organische Verbundenheit der Teile der Per- 
sönlichkeit jeder mechanischen und schematischen Abbildung 
widerstrebt und sich nur der intuitiven Schau einer anderen Per- 
sönlichkeit, in diesem Falle des Arztes, offenbart. Es soll ein 
Porträt sein, mindestens eine Porträtskizze, die in engem Anschluß 
an die Beobachtung des realen Objektes aber in freier künst- 
lerischer Erfassung gewonnen wird. Das Porträt sei nicht mosaik- 
artig zusammengesetzt, sondern auf die Gebundenheit der Farben 
und Töne besonderer Wert gelegt. Infolgedessen kann ein Schema, 
nach dem der Analytiker arbeiten soll, nicht aufgestellt werden. 
Ich greife darum nur einige wichtige Gebiete heraus, die alle voller 
Probleme stecken. Eine individuelle Lösung ist für den einzelnen 
Fall in der einzelnen Situation jedenfalls eher möglich als die 
generelle Lösung der in Betracht kommenden Fragen. 

In jedem Falle wird das Hauptgewicht auf die große Aus- 
einandersetzung des Ich mit der Welt der Nichtiche, die soziale 
Frage im weitesten Sinne gelegt, mit der ein Kernproblem der 
Neurose, das Problem der Hingabe, in engster Beziehung steht. 
In diesem Sinne wird der Ödipuskomplex behandelt, das Verhältnis 
zu Eltern, Geschwistern und Dienstpersonal. Das Erlebnis Schule 
‚ wird erörtert, mit allen seinen Auswertungen, der Einordnung in 
die Klassengemeinschaft, das Verhältnis zum Lehrer (Vaterersatz), 
die Arbeitstechnik, das Intelligenzniveau usw. Das kindliche Spiel 
wird in Beziehung gesetzt zu anderen Ausdrucks- und Gestaltungs- 
tendenzen in Kunst und Wissenschaft. Das Kultur- und Bildungs- 
niveau verdient ebenso Beachtung wie die Berufswahl, das innere 
Verhältnis zum und die Erfolge im Beruf. Die soziale Einstellung 
im engeren Sinne sowie die ethischen, religiösen und philosophi- 
schen Standpunkte gehören zum Bilde der Persönlichkeit. Als 
besonders wichtiges Kapitel hat die sexuelle Entwicklung zu gelten, 
die der prägnanteste Ausdruck der Auseinandersetzung zwischen 
Ich und Nichtich ist. Jedes dieser Themen, im Einzelfall noch 
manch unerwähnte Frage, wird entsprechend den individuellen 
Verhältnissen und Reaktionen mehr oder weniger ausführlich ana- 
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lytisch behandelt. Für eine Analyse ist es selbstverständlich, daß 
man sich nicht mit dem ersten bewußten Material begnügt. Die 
Einfälle fließen reichlicher, sobald sich der Patient an die Technik 
gewöhnt hat. Hemmungen und Sperrungen, Deckerinnerungen und 
Arrangements müssen sorgfältig beachtet und gewertet werden. 
In manchen Fällen kann die P.A. in 3—4 Sitzungen erledigt 
werden, in anderen bedarf es wochenlanger mühevollster Arbeit, 
bis die Persönlichkeit in ihrer Ganzheit erfaßt ist. 

Auf der P.A. kann sich jede Psychotherapie aufbauen, für keine, 
auch die Psychoanalyse nicht, ist sie bei vorsichtiger Anwendung 
hinderlich. Die Gefahren, die das Ananalysieren mit sich bringt, 
können hier ebenso vermieden werden wie bei dem Vorversuch, 
den Freud selbst empfiehlt. Vom Wesen der erkrankten Per- 
sönlichkeit hängt es ab, ob man eine Freudsche Analyse, Adler- 
sche Individualpsychologie, Kronfeldsche Psychagogik, Frank- 
sche Katharsis, Dubois’sche Persuasion, Cou&sche Autosuggestion, 
larvierte Suggestion, Hypnose oder was immer anwenden will. 
Für den Psychotherapeuten allerdings, der dogmatisch auf eine 
- Heilmethode eingeschworen ist, verliert die P.A. ihren Sinn. 

In einzelnen Fällen habe ich erlebt, daß die gut durchgearbeitete 
P.A. Selbstheilung herbeigeführt hat. Ob in solchen immerhin 
seltenen Fällen die Bereitschaft zur Heilung besonders groß war, 
ob die Klärung der Genese der Krankheit und ihrer finalen Be- 
deutung oder der in jeder Therapie unvermeidliche suggestive 
Faktor unterbewußt den Erfolg herbeigeführt hat, läßt sich un- 
möglich entscheiden. Jedenfalls kürzt die P.A. meistens die Be- 
handlung ab und erleichtert die Wirkung der nach ihr len 
Therapie bedeutend. 

Die Technik der P.A. hat sich mir in jahrelanger praktischer 
Arbeit am lebenden Objekt herausgebildet. Man kann also den 
Vorwurf nicht machen, daß sie am grünen Tisch konstruktiver 
Intelligenz aus theoretischen Erwägungen entstanden ist. Ob diese 
unmethodische Methode nur meinen persönlichen Fähigkeiten an- 
gepaßt ist, oder sich auch für andere Psychotherapeuten eignet, 
mag die Zukunft entscheiden. 
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10. Herr Friedrich Panse (Dalldorf): 


Das Schicksal von Renten- und Kriegsneurotikern in seiner 
Abhängigkeit von Begutachtung und Umwelteinflüssen. 


M. D. u. H.! Zum Verständnis des Wesens der Rentenneurose 
und zur heutigen Auffassung derselben als einer psychischen Re- 
aktionsform bei psychopathischen Individuen hat nicht lediglich 
die rein klinische und auch nicht nur die psychologische Betrach- 
tungsweise geführt. Es bedurfte dazu der Einbeziehung und Be- 
rücksichtigung der sozialen Begleitumstände und Zeitfaktoren. 


So ist z. B. schon sehr zeitig, in den 90er Jahren, von Strüm- 
pell, Schultze u. a. darauf hingewiesen worden, daß Unfälle 
ohne Entschädigungsansprüche (Reit-, Sportunfälle und Mensuren) 
und Unfälle vor Einführung der Unfall- und Haftpflichtversiche- 
rung keine Neurosen zur Folge hatten. Erfahrene Kliniker, wie 
Kocher und Krönlein haben das z. B. Naegeli versichert. 
Exakte Untersuchungen lagen darüber bisher nicht vor. 


Das Blitzunglück auf der Festung Königstein am 2. Osterfeier- 
tag d. J. gab mir Anlaß, das Schicksal der Betroffenen zu ver- 
folgen und systematische Vergleiche darüber anzustellen, in welcher 
Form Blitzschlagfolgen mit und ohne Entschädigungspflicht ver- 
laufen; der Blitzschlag stellt ja einen schweren Unfall dar, der sich 
vor und nach Einführung der Unfallgesetzgebung immer wieder 
in derselben Weise wiederholt hat. Zu diesem Zweck habe ich die 
in der neurologischen Literatur mitgeteilten Blitzschlagfälle bis 
zum Jahre 1834 zurück eingesehen. An Hand dieses Materials 
von 21 eigenen und etwa 200 sonstigen Fällen ließ sich nun nach- 
weisen, daß bis zum Jahre 1891 Reaktionen, die später den Namen 
„Blitzneurosen‘‘ bekommen haben, nicht bekannt waren. Erst 
von da ab werden solche Neurosen beschrieben, und zwar aus- 
nahmslos bei Fällen, bei denen Entschädigungspflicht bestand. 
Alle nicht entschädigungsberechtigten Blitzschäden — und dazu 
gehören auch meine Beobachtungen vom Königsteiner Blitz- 
unglück — boten nach wie vor lediglich die typischen neurolo- 
gischen Anfangssymptome: kurzdauernde Bewußtlosigkeit, schnell 
vorübergehende motorische und sensible Blitzlähmung, vasomoto- 
rische Störungen. Auf das Klinische kann ich hier nicht näher 
eingehen und muß da auf meine demnächst in der Monatsschrift 
für Psychiatrie erscheinende Arbeit über die Schädigung des 
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Nervensystems durch Blitzschlag hinweisen. Die Betroffenen rea- 
gierten entsprechend der Schwere des Ereignisses psychisch mit 
ängstlicher Erregung und mit Schlaflosigkeit bis zu 3 Tagen. 
Die Psychopathen unter ihnen (unter meinen 21 Fällen waren es 5), 
reagierten je nach dem Charakter ihrer Konstitution, wie zu er- 
warten war, mit hypochondrischen Befürchtungen, Wehleidigkeit, 
vielen Ansprüchen, rücksichtslosem Schreien. Doch überdauerten 
in keinem dieser Fälle die Folgen, einschließlich der psychopathi- 
schen Reaktionen und auch der Brandwunden, 3 Monate. In 
keinem Falle hätte also die Unfallversicherung, die ja zu Beginn 
der 13. Woche nach dem Unfall die Fürsorge des Verletzten über- 
nimmt, Gelegenheit gehabt, in Tätigkeit zu treten. Die Prognose 
der neurotischen Reaktionen in den Entschädigungsfällen war viel 
ungünstiger. Es ließ sich eine Durchschnittsdauer von 6 Jahren 
errechnen; diese Zahl hat natürlich nur sehr bedingten Wert, da 
sie vom Zeitpunkt der Veröffentlichung und von der Art des 
Entschädigungssystems abhängt. 

Hervorheben möchte ich, daß der Blitzschlag einen elektrischen 
Unfall darstellt, bei dem, auch wenn man von den mitunter vor- 
kommenden organisch neurologischen Dauerschädigungen absieht, 
feinste organische, wie chemische und elektrolytische Verände- 
rungen im Nervenparenchym mit Sicherheit anzunehmen sind. 
Trotzdem hat sich nachweisen lassen, daß in Fällen ohne Ent- 
schädigung nie eine Neurose folgt. Es fehlt also auch jede Be- 
rechtigung, den elektrischen Unfällen eine gewisse Sonderstellung 
einzuräumen, wie das manche Autoren und Gutachter tun. 

Eine weitere Tatsache, die sehr zum Verständnis der Renten- 
neurose beigetragen hat, war die Erfahrung, daß die Neurosen 
nach endgültiger Erledigung des Entschädigungsverfahrens durch 
eine Kapitalabfindung heilten. Legrain teilte aus Frankreich 
schon 1894 einzelne solcher Fälle mit. Am bekanntesten sind die 
Arbeiten von Naegeli aus der Schweiz, Billström-Schweden, 
Wimmer-Dänemark und Horn-Bonn an größerem Material. Es 
ist übrigens interessant, daß der einzige Fall Erichsens-England 
aus dem Jahre 1867, bei dem er eine Besserung sah, nach einer 
Kapitalabfindung mit 4750 £ beobachtet wurde, ohne daß aller- 
dings Erichsen damals diesen Zusammenhang erkannte. 

Die Ergebnisse der vorstehenden Arbeiten ließen klar erkennen, 
welch geringer Krankheitswert den Beschwerden der Neurotiker 
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beizumessen war, und daß ein eigentlicher ursächlicher Zusammen- 
hang zwischen dem Unfall an sich und der neurotischen Beschwerde 
fehlte. Praktisch in konsequenter Weise durchgeführt mußte das 
dazu führen, den Neurosen jede Rentenberechtigung zu versagen. 
Während nun, wie schon gesagt, zahlreiche Untersuchungen über 
das Schicksal von Neurotikern nach Kapitalabfindung vorliegen, 
fehlen solche nach endgültiger Abweisung — besonders nach lang- 
jährigem Rentenbezug — in größerem Umfange ganz. Es ist 
gewiß nicht überflüssig, die beiden Arten der endgültigen Erledi- 
gung des Rentenverfahrens zu differenzieren. Der psyschische 
Eindruck beider Maßnahmen ist sehr verschieden. Im Falle 
Kapitalabfindung Befriedigung über das im Kampf Erreichte, die 
Möglichkeit, sich leicht eine Existenz zu schaffen. Im Falle 
Rentenentzug Verärgerung über die Prozeßniederlage, eventuell 
noch dazu Kosten und keine Erleichterung der Arbeitsaufnahme 
durch Geld. In Fällen, in denen die hysterischen Mechanismen 
als bewußten Willensfunktionen entglitten gelten, könnte man 
annehmen, daß große Härten entstehen. 

Auf Anregung und mit wirksamer Unterstützung von Herm 
Dir. Bratz-Dalldorf habe ich mir ein größeres Aktenmaterial 
abgefundener und endgültig abgewiesener Fälle aus dem Un- 
fallversicherungs- und Haftpflichtverfahren verschafft und — 
unter absichtlicher Umgehung persönlicher Befragung — kat- 
amnestisch verfolgt. Diesem Vortrag kann ich davon 100 bis- 
her bearbeitete Fälle, 50 mit Kapitalabfindung, 44 mit Abweisung 
im Prozeßverfahren oder mit plötzlichem Rentenentzug nach bis 
zu 22jährigem Rentengenuß, 6 Fälle mit allmählicher Renten- 
entziehung zugrunde legen. 

Stellt man die Ergebnisse gegenüber, so zeigt sich: 


Bei Kapitalabfindung 


(nur Haftpflichtfälle): Bei Abweisung: 
voll erwerbstätig 82% (41) voll erwerbstätig 82% (36) 
beschr. erwerbstätig 16% (8) beschr. erwerbstätig 14% (6) 


ohne Beschäftigung 2% (1) ohne Beschäftigung 4% (2) 


Man kann aus dieser Gegenüberstellung sehen, daß die Ergeb- 
nisse beider Verfahren völlig gleichwertig sind. Bei den Voll- 
erwerbstätigen ist nun keineswegs gesagt, daß sie auf Befragen 
keine Beschwerden mehr äußerten, sondern — und das kann auch 
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nur das Kriterium für die Beurteilung psychopathischer Beschwer- 
den sein — es steht nur fest, daß sie sozial genau so dastehen wie 
vor dem Unfall. Auch die verhältnismäßig hohen Ziffern von auf 
beiden Seiten 18% beschränkt und gar nicht Tätigen brauchen 
nicht bedenklich zu stimmen. Es hindert davon keinen, etwa eine 
vom Unfallzurückbehaltene ‚Krankheit‘, diefrühere Beschäftigung 
wieder aufzunehmen. Von den beschränkt Tätigen sind mehrere 
pensioniert, 2 inzwischen zu alt geworden, 1 kriminell. Dann sind 
es unstete Psychopathen, die sich auch ohne Unfall sozial nicht 
gehalten hätten. Ein Beschäftigungsloser unter der Gruppe der 
Abgefundenen hat vor einem Jahr 6000 Mk. bekommen und braucht 
vorläufig nicht zu arbeiten. Unter den Abgewiesenen ist der eine 
Beschäftigungslose alt und pensioniert, der zweite behauptet zwar, 
lediglich von der Invalidenrente zu leben, geht aber elegant ge- 
kleidet und hält sich einen Schäferhund. 

Von den 6 allmählich Entzogenen sind 4 wieder voll erwerbs- 
tätig, bei den restlichen 2 hat das Verfahren — das ja überhaupt 
nicht immer glückt — so lange gedauert, daß die Betreffenden 
das Verfahren nur 1 und 2 Jahre überlebten. | 

Meine gleichzeitigen entsprechenden Erhebungen bei Kriegs- 
neurotikern, deren Erwerbsbeschränkung nach anfänglich höherer 
Rente schließlich auf unter 15% geschätzt und bei denen die 
Rente eingestellt wurde, oder die bei 20% Erwerbsbeschränkung 
abgefunden wurden, sind bisher nicht ganz zum Abschluß gekom- 
men. Interessant ist hier der soziale Wert der Rentenhöhe. Unter 
50 Fällen begannen 30 mit Renten von unter 50 % im Durchschnitt 
6 Monate nach der Entlassung mit der Arbeit, 20 mit Renten 
von 50—100 % im Durchschnitt 17 Monate nach der Entlassung. 
Dabei ist ausdrücklich zu bemerken, daß die höheren Renten nicht 
bei gröberen Symptomen gewährt wurden, sondern lediglich bei 
Fällen aus den Jahren 1915 und 1916, als man den hysterischen 
Reaktionen noch höheren Krankheitswert beimaß. Von den glei- 
chen 50 haben sich 3 = 6% sozial nicht wieder eingegliedert, 
sind Gelegenheitsarbeiter, 1 fällt der Wohlfahrtspflege zur Last. 
5=10% sind kriminell geworden, gewiß eine überraschend hohe 
Zahl. 7=14% üben einen bequemeren Beruf aus als früher, ohne 
sich sozial schlechter zu stehen. Die übrigen arbeiten ungestört 
wie vor dem Kriege. Auch hier konnte also der Rentenentzug ohne 
jeden Schaden durchgeführt werden. Die Kriminalität resultiert 
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aus der charakterlichen Anlage und der psychopathischen Konsti- 
tution der Betreffenden, in keinem Fall sind es Verbrechen aus 
Not etwa nach erfolgtem Rentenentzug. 

Welche ungeheuere Rolle die ‚„Nervosität‘‘ und vor allem die 
nervösen Unfallfolgen gegenwärtig in der Meinung unserer Mit- 
menschen spielen und welche Schäden bei weniger vorgeschrittener 
Einsicht in das Wesen der psychopathischen Unfallfolgen entstehen 
könnten, läßt sich gut illustrieren an dem Beispiel eines Eisenbahn- 
unfalles aus dem Jahre 1924, dessen Aktenmaterial mir von der 
Reichsbahndirektion freundlichst zur Verfügung gestellt wurde. 

Unter 103 Schadenanmeldungen hatten genau 50 rein nervöse 
Beschwerden. Davon hatten 3 eine sicher nachweisbare Gehirn- 
erschütterung davongetragen und waren schnell genesen, je 1 hatte 
eine Medianus- und Tibialislähmung infolge Bruchs der betreffenden 
Extremität. 20 hatten sich den Kopf gestoßen oder ganz banale 
Haut- und Feischwunden, 22 waren nur mit dem Schrecken davon- 
gekommen, bei 2 ist es zweifelhaft, ob sie überhaupt dabei waren, 
einer war nachweislich nicht im verunglückten Zug. Sämtliche 
Neurotiker bis auf 5 sind in wenigen Tagen gesund gewesen. Die 
Reichsbahndirektion ist genau über die Art der Begutachtung und 
die Stellung der einzelnen Ärzte zur Entschädigungsfrage unter- 
richtet. Die Neurotiker wurden zu den entsprechenden Gut- 
achtern geschickt, es wurden keine Renten, nur in einzelnen Fällen 
kleine Kapitalabfindungen von im Durchschnitt 4—500 Mk. und 
Zuschüsse für eine Erholungsreise gewährt, hauptsächlich um Pro- 
zesse zu vermeiden; und nach wenigen Wochen arbeiteten alle 
Neurotiker wieder. Nur bei 5 ist es zum Prozeß gekommen, doch 
ist die Bahn auch hier bemüht, einen Vergleich zu schaffen; für 
arbeitsunfähig hält sich nur einer von diesen. Der Schaden der 
Reichsbahn und vor allem die psychische und soziale Schädigung 
der Neurotiker wäre unter älteren Begutachtungsgrundsätzen eine 
ungeheuere gewesen. 

Es hat sich also nachweisen lassen: 

1. daß bei einem bestimmten schweren Unfall — dem Blitz- 
schlag — erst dann neurotische Folgeerscheinungen auftreten, 
wenn dieses Ereignis mit Enntschädigungsmöglichkeit verknüpft 
ist, daß also Gesundheitsbefürchtungen allein nicht imstande sind, 
neurotische Dauerbeschwerden hervorzurufen, sondern daß dazu 
der Entschädigungswunsch treten muß. 
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2. daß die folgerichtige praktische Anwendung der Überlegung, 
daß den Neurosen nach entschädigungsberechtigtem Unfall keine 
Rente zusteht, auch bei alten Fällen, die jahrelang im Genuß von 
Entschädigungen waren, denselben heilsamen Erfolg hat, wie die 
Ausschüttung einer größeren Geldsumme, die sich noch dazu in 
den meisten Fällen sachlich nicht rechtfertigen läßt. 


ll. Herr Paul Schilder (Wien): 
Die organischen Grundlagen der Neurose. 


Ich habe einen Kranken vor mir (vgl. Anhang Fall 1) mit 
schweren extrapyramidalen Spannungen an den unteren Extremi- 
täten und geringfügigeren an den oberen Extremitäten. Ich halte 
diesen Kanken einen Gegenstand vor, einen Schlüssel, einen Blei- 
stift, einen Federstiel; er greift danach. Der Kranke ist zwar 
psychisch nicht völlig frei, versteht aber Aufträge, und hat die 
Tendenz diese zu verfolgen. Ich verbiete ihm nach dem Gegenstand 
- zu greifen; er greift trotzdem danach; ich schlage ihn empfindlich 
auf die Finger, er greift wiederum. Schließlich, nach empfind- 
lichen körperlichen Bestrafungen dieser Art, macht er die Greif- 
bewegungen nur in der Nähe des vorgehaltenen Gegenstandes. 
Manchmal unterläßt er sie lsogar auf kurze Zeit völlig, aber kurze 
Zeit später ist das zwangsmäßige Greifen in unveränderter Form 
da. Jetzt halte ich dem Patienten die greifende rechte Hand fest, 
so daß er sie nicht verwenden kann. Nun beginnt die andere 
Hand zu agieren, welche eben noch unbeachtet dalag. Gibt man 
dem Patienten irgendwelchen Gegenstand in die Hand, so um- 
schließt er diese sofort und ist nicht imstande den Faustschluß 
zu hemmen. Der im übrigen akinetische Patient hat einen aus- 
gesprochenen Bewegungsdrang in bezug auf den rechten Arm. 
Dieser macht entweder unruhige Spontanbewegungen oder er greift 
nach der Bettdecke, knüllt sie zusammen und dergleichen mehr. 
Nicht jedes Objekt im Gesichtsfeld wird so zum Gegenstande des 
Erfassens, sondern nur jene, welche er eben beachtet, insbesondere 
bewegte Objekte. Ist die Aufmerksamkeit einmal eingestellt 
— man kann das an den Augenbewegungen sehen —, so erfolgt 
sofort das zwangsmäßige Greifen. Die Beobachtung schließt sich 
den Beobachtungen von Schuster und Betlheim und anderen 
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an, ist aber dadurch besonders gekennzeichnet, daß derFall im we- 
sentlichen extra pyramidale Züge trägt. Will man kurz die Lehren 
eines derartigen Falles formulieren, so kommt man zu der An- 
schauung, daß im Gefolge der Gehirnläsion (Striatum?) ein Übermaß 
von Innervation frei wird. Wir wollen von Antriebsenergie sprechen 
und diese Antriebsenergie wird zunächst in eine bestimmte Bahn 
geschaltet. Beachtenswert, daß sie reaktiv und spontan in Er- 
scheinung treten kann und sich bald in willkürlichen Handlungen 
am Objekt entläd, bald in objektlosen Spontanbewegungen. Sie 
fließt zunächst einem bestimmten Körperteil zu, geht aber sofort in 
andere Bahnen, wenn die Möglichkeit sich an diesem Körperteil 
auszuwirken unterbunden ist. Die Antriebsenergie muß also 
innerhalb gewisser Grenzen verschieblich sein, sie muß auch eine 
gewisse Unabhängigkeit vom Objekt haben. Es wäre nicht der 
Mühe wert, derartige Beobachtungen durchzusprechen, wenn es 
sich nur um vereinzelte Beobachtungen handeln würd. Das 
Studium der Enzephalitis hat uns aber gezeigt, daß es sich keines- 
wegs hier um Ausnahmen handelt, sondern daß es sich um Dinge 
handelt, welche als typisch bezeichnet werden müssen; ich ver- - 
verweise auf die Beobachtungen von Gerstmann und mir über 
organisch bedingte Tics. In einem Falle waren enzephalitische 
Spontanbewegungen in ihrer Form durch die jeweilige Lage des 
Gliedes beeinflußbar. Ich erinnere ferner an die Beobachtungen 
von Kaudes, Meyer, Gerstmann und Leyser, aus denen wohl 
hervorgeht, daß eine ganze Reihe von Handlungen durch solche 
freiflottierende Antriebsenergie bestimmt werden können. Die psy- 
chische Motivierung kann unter Umständen vorgeschoben werden; 
in einem nicht striären Falle von Greifzwang, den Betlheim be- 
schrieben hat. Hier motivierte die Patientin das Greifen damit, 
daß sie Lust gehabt hätte zu greifen und dergleichen mehr. Aus- 
wirkung der Antriebsenergie ist von psychischen Faktoren weit- 
gehend abhängig. Postenzephalitische Tics können für gewisse Zeit 
unterdrückt werden. Die Transformation, die Umschaltung der 
Antriebsenergie geht unter psychischem Einfluß vonstatten. So 
in einem Falle von Gerstmann und mir, inwelchem der Patient, 
der es im allgemeinen nicht aushielt zu sitzen, sich zum Sitzen 
zwingen konnte, dann aber zwangsmäßig die Beine übereinander- 
kreuzte. Ebenso sind auch sensible Einflüsse von Wichtigkeit, 
worauf Wartenberg und Gerstmann und ich hingewiesen haben. 
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Der sensible Reiz wirkt teils als solcher; teils sind auch die besonderen 
psychischen Bedingungen in Betracht zu ziehen. Postenzephali- 
tiker, welche außerstande waren zu sitzen, konnten ruhig liegen 
ohne sich zu Bewegungen gedrängt zu fühlen. So in einer Beobach- 
tung von Gerstmann und mir, in einer Beobachtung von Bing 
und einer neuerlichen Beobachtung von mir. Vermerken wir noch 
kurz, daß die Antriebsenergie entweder sich entladen kann in tiefen 
motorischen Staffeln und dann nicht als Antrieb erlebt werden muß, 
oder aber in komplexeren Gebilden und dann auch nach Antrieb 
erscheint. Ä 
Es wäre nicht der Mühe wert, diesen Dingen ins einzelne nachzu- 
gehen, wenn sie nicht entsprechen würden denjenigen Vorgängen, 
welche wir beim Studium der Neurosen antreffen, wenn wir uns 
der psychoanalytischen Methodik bedienen. Betrachten wir ein- 
mal die Angstneurose, so sehen wir, daß ein gewisses Quantum 
Angst frei flottiert; es wird in ziemlich ungebundener Weise längst 
jener Denkabläufe verschoben, welche den geringsten Widerstand 
darbieten; sie wird in verschiedener Weise transformiert, je nach- 
dem bei den Hemmungen und Verdrängungen die Weichen gestellt 
sind. Aus der Angst vor dem Geschlechtsakt wird etwa die Angst 
von den Pferden niedergetreten zu werden, wenn der Weg zu der 
ursprünglichen Vorstellung versperrt ist. Ebenso wie in unserem 
angezogenen Beispiel der Greifzwang von dem einen Arm auf den 
anderen übergreift und nicht regellos ausstrahlt, so ist die Ver- 
schiebung der Angst längst bestimmter Vorstellungskreise keines- 
wegs regellos, sondern folgt den genau bekannten Gesetzmäßig- 
keiten des Systems Ubw, der Sphäre. Auf diese im einzelnen ein- 
zugehen ist hier nicht der Ort, doch muß wenigstens ganz allgemein 
betont werden, daß das, was von der Angst ausgesagt wurde, von 
psychischen Besetzungen überhaupt gilt, es fällt leicht zu zeigen, 
daß wir in den eben beschriebenen Vorgängen das genaue Gegen- 
bild haben zu den Vorgängen der Verschiebung: ein an und für 
sich gleichgültiges Ereignis macht einen tiefen Eindruck, weil es 
zufolge besonderer Weichenstellung an ein affektbetontes Erlebnis 
- früherer Zeit anklingt, und alle jene Energien an sich zieht, welche 
ursprünglich dem früheren Erlebnis gegolten haben. Die physio- 
logische Vorstellung von Erregungen, welche in Netzen fließen 
und durch bestimmte Umstände in diesen oder jenen Netzteil 
hineingedrängt werden — eine Vorstellung, welche auf Üxküll 
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zurückgeht, ist nichts anderes als eine Übertragung psychoanaly- 
tischer Grundanschauungen in das organische Reich, nur daß 
wir in die psychologischen Faktoren einen weitaus tieferen Ein- 
blick haben als in die physiologischen. Weitere Analogien zu den 
psychoanalytisch erschlossenen Gesetzmäßigkeiten finden wir in 
vielen Details der Erregungsleitung und Umschaltung bei den 
Stellreflexen, wie sie Magnus und de Kleijn, Goldstein und 
Riese, Zingerle, Hoff und ich beschrieben haben. Wir wollen 
also den allgemeinen Gesichtspunkt festhalten, daß die Antriebs- 
energien und Bewegungen in der gleichen Weise geschaltet werden, 
wie die Besetzungsenergien der Psychoanalyse. 

Betrachtet man gewisse enzephalitische Hyperkinesen oder 
etwa die Hyperkinese bei kortikalen Läsionen, etwa den Sprech- 
(drang und das Ankleben der Sensorisch-aphasischen und be- 
trachtet man, in welch weitgehender Weise der Gedankengang 
von diesen motorischen Einstellungen her determiniert wird, so 
ist man in Versuchung, die anderen Faktoren zu übersehen, welche 
den Ablauf von Willenshaltungen, Denkakten, Handlungen deter- 
minieren. Schon bei den jugendlichen Enzephalitikern ist es 
nicht wahrscheinlich, daß lediglich motorisch-striäre Energien von 
Denkablauf bestimmen. Wir finden bei einer relativ großen An- 
zahl dieser Fälle endokrine Störungen, welche, wie wir das etwa 
von Basedow her wissen, sehr wohl geeignet sind, wesentliche 
psychische Störungen setzen. Wir haben keine Veranlassung an- 
zunehmen, daß alle die Hirnrinde betreffenden somatischen Er- 
regungen über das Motorische geschaltet worden sind. Wir müssen 
vielmehr annehmen, daß chemische Beeinflussung, welche aus dem 
Gesamtstoffwechsel stammt, imstande ist, den Energiehaushalt 
der Rinde den Wirkungswert der einzelnen Vorstellungen und da- 
mit die Weichenstellung in der Rinde selbst zu beeinflussen. Es 
wäre auch irrig zu meinen, daß der chemische Reiz immer über 
das Zwischenhirn geschaltet werden müsse, vielmehr gibt es offen- 
bar vom reinen somatischen Gesichtspunkt aus gesehen, zweifel- 
los einen Weg vom Gesamtorganismus aus, ohne besondere Er- 
regung des Zwischenhirns und auch der Medulla oblongata. Diese 
pflegt man ja heute gerne in den Vordergrund zu stellen, wenn 
man von einer organischen Grundlage der Neurose spricht und die 
psychische Bedingtheit der Neurose erscheint dann mehr oder 
minder als äußere Zutat. Wir wollen prüfen, was von diesen An- 








Die organischen Grundlagen der Neurose. 145 


schauungen zutreffend ist. Ein Fall sei auch hier als Beispiel dar- 
gestellt. 

Das Kind der Schwester eilt dem Patienten Andreas S. entgegen 
(Anhang, Fall 2) und wird überfahren. Verliert beide Beine und 
stirbt hierauf. Der Patient träumt wiederholt von dieser fürchter- 
lichen Szene. Er bekommt kurze Zeit darauf Attaken, in denen 
sein Gesicht hochrot wird, der linke Arm ganz blaß ist, die Tem- 
peratur steigt auf 38°. Heftige Myoklonismen erscheinen dem 
Patienten lediglich als physische Erkrankung. Psychisches ist 
ihm nicht gegeben. Diese Anfälle könnten nun in der Hypnose nur 
dadurch wieder erweckt werden, daß er in dramatischer Weise die 
traumatische Szene wiedererlebt. Weder die Rötung des Gesichts 
noch das Fieber kann hervorgerufen werden, wenn sie direkt vom 
Patienten gefordert werden. Der bestimmte bildhaft gegebene 
Erlebnisinhalt muß gegeben sein. Der vasomotorische Sym- 
ptomenkomplex ist nicht etwa die Folge ‚von Gefühlen“. Er 
ist die Folge des Affekts und der Affekt ist eine Stellungnahme 
der Gesamtpersönlichkeit zum Erlebnis. Wären es lediglich ‚‚Ge- 
fühle“, wir könnten daran denken, daß irgendwo vielleicht in 
den vegetativen Zentren lokalisierte Veränderungen Ursache der 
übermäßigen Reaktion seien. Aber wie kann man Stellungnahmen 
ohne Objekte annehmen? Und das Bild, das die Grundlage der 
Stellungnahme ist, muß doch in Beziehung gebracht werden zu 
kortikalen Vorgängen. Denn die Bildproduktion ist nach allem, 
was wir wissen, an die Großhirnrinde gebunden, wenigstens beim 
Menschen. Auch die zum Teil doch bildhaft bedingten Reaktionen 
des großhirnlosen Hundes beweisen nicht einmal für den Hund, 
daß die Großhirnrinde an der Bildfunktion nicht beteiligt sei. Möge 
man sich aber noch so sehr sträuben: es gibt keine selbständige 
Änderungen der Gefühle. In Stellungnahmen wenden wir uns zur 
Welt zu den Gegenständen. Die Gefühle sind nur unselbständige 
Momente dieser Einwendung. Physiologisch heißt das aber, daß 
die kortikale Funktion eine führende Rolle in der Gesamtreak- 
tion spielt. Von dort aus wird die Erregung weitergeschaltet 
und der ganze Organismus schwingt mit. Das sympathisch-para- 
sympathische System reagiert hierbei mehr oder minder als 
Ganzes; wie die bekannten Untersuchungen über Blutdruck, 
Magensaftsekretion, Atmung, Blutverschiebung und dergleichen 
mehr lehren. Diese Wirkung kann quantitativ verschieden sein und 
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kann bald an diesem oder jenem Körperteil bald an diesem oder 
jenem System stärker hervortreten. Das wird wohl nichts an der 
Tatsache ändern, daß grundsätzlich das System als Ganzes, wenn 
auch in verschiedener Stimmung, bei jeder Stellungnahme mit- 
schwingt. Das besagt aber, daß etwa in unserem Falle die vaso- 
motorischen Erscheinungen sekundär sind in bezug auf das trauma- 
tische Erlebnis; dieses entspringt einer Haltung der Gesamtper- 
sönlichkeit. Man kann freilich fragen, ob die Reaktion unseres 
Kranken nicht lediglich deshalb den hier beschriebenen Verlauf 
genommen hat, weil es vasomotorisch minderwertig war; seine 
Mutter hatte in der Tat eine vasomotorische Neurose. Aber 
selbst wenn wir davon absehen, daß konstitutionelle Schwäche 
der Vasomotoren durch diese anamnestische Angabe nicht er- 
wiesen ist — es könnte auch Identifizierung vorliegen —, so ist 
damit keineswegs die Lösung des Problems gegeben, warum die 
Erscheinung in Form einer Neurose persistiere, warum sie sich 
reproduziere. Vielmehr bedarf es offenbar noch besonderer psychi- 
scher Voraussetzungen — wir können sie in einer Reihe von Fällen 
in die Kindheit zurückverfolgen — damit diese Fixierung stattfinde, 
Erlebnisse, an denen die Gesamthaltung und damit sicher auch 
die Hirnrinde beteiligt ist. Freilich könnte man sich fragen, ob 
nicht die Dynamik der Hirnrinde vom Zwischenhirn aus bestimmt 
würde, eventuell auch von den vegetativen Apparaten des Me- 
dulla oblongata. Aber vergessen wir darüber nicht, daß die Hirn- 
rinde, wie oben ausgeführt wurde, in andere Kreise eingeschaltet ist 
oder, mit anderen Worten, daß sie auch gegenüber dem Zwischen- 
hirn und des Medulla oblongata eine gewisse Selbständigkeit be- 
sitzt. Gewöhnt man sich an die Anschauung, daß in jedem Er- 
lebnis nicht nur alles Psychische mitschwingt, sondern daß auch 
das ganze Gehirn, ja der ganze Organismus reagiert, wenn auch 
sich die Erregungswellen sich in verschiedener Weise abtönen, so 
wird man die Neurosenentstehung wohl nach wie vor am besten 
von der Erlebnisseite her verstehen können und sie nicht zu Teil- 
apparaten des Gehirns in ausschließliche Beziehung bringen. 
Man vergesse übrigens nicht, in welch weitgehender Weise vom 
kortikal geleiteten Erlebnis aus die Funktion des parasympathi- 
schen Systems beeinflußt werden kann. Erinnern wir uns daran, 
daß z. B. die für das Vasomotorium maßgebende Gliederung des 
Körpers entsprechend der populären Auffassung in den kortikalen 
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Apparaten des Körperschemas — um die ich mich, Head und 
Pick folgend, bemüht habe —, vorgebildet sind. Die durch Cortex- 
läsion bewirkten Bildveränderungen erinnern vielfach an die Ab- 
änderung der Inhalte, welche wir bei der Neurose finden (vgl. 
hierzu Pötzl); zumindest das Beispiel der sensorischen Aphasien 
zeigt die bedeutsame Wirkung des Cortex auf den Antrieb. Ver- 
gessen wir nicht, daß der gestaltende Einfluß kindlicher Er- 
lebensmomente auf die sympatisch-parasympathischen Apparate 
besonders groß sein dürfte und wir werden manches, was zunächst 
als konstitutionelle Minderwertigkeit des Systems erscheint, auf 
Erlebnisgestaltung zurückführen dürfen. Wir haben keinen Grund 
die kortikale Funktion als energielos und lediglich abhängig von 
tiefer gelegenen Zentren zu betrachten, wenn auch andernteils 
die Beeinflussung von Cortex zum Subcortex aus als selbstver- 
ständlich gilt. Überhaupt zeigen sich hier die Grenzen lokalisatori- 
scher Betrachtungsweisen. Funktionen betreffen stets den Organis- 
mus als Ganzes ebenso wie die Erlebnisse die Persönlichkeit als 
Einheit betreffen. Von der einheitlichen Persönlichkeit strahlen 
die Haltungen aus!). Überhaupt entdeckt die tiefer dringende 
Betrachtung grundsätzliche Gemeinsamkeiten in den Gesetz- 
mäßigkeiten, welche den Erlebnissen zugrunde liegen und den 
physiologischen Abläufen. Es scheint aber, daß wir in der Betrach- 
tung der Erlebnisse das feinere Mittel an der Hand haben und daß 
uns die Psychoanalyse am tiefsten in die Funktion des Nerven- 
systems einführt. - 


Anhang?) 


Karl Schm., geboren 1870, erkrankte im September 1924. Er war 
verwirrt, ließ unter sich, die Glieder wurden steif. Der Patient ist 
Alkoholiker, die Vorgeschichte im übrigen belanglos. Der Patient ist 
bei der Aufnahme in die psych. Klinik am 10. IV. 25 örtlich des- 
orientiert, glaubt in einem Wirtshaus zu sein und klagt, er bekäme 
nichts zu essen, obgleich er eben erst gegessen hat. Er ist auch zeit- 
lich desorientiert und konfabuliert, wenn man ihn dazu drängt. Im 
ganzen liegt er stumpf und interesselos da, und spricht nur wenig, 
und ist kaum zum Antworten zu bringen. Auf Aufforderungen rea- 
giert er nur sehr langsam, sie müssen häufig wiederholt werden. Aus 


1) Auch der Paralytiker hat als menschliche Persönlichkeit solche Haltungen, 
diese sowie seine Verdrängungen sind der psychologischen Betrachtung zugäng- 
lich, wie ich trotz Bumke mit Entschiedenheit betonen muß. 

2) Die Krankengeschichten konnten nicht vorgetragen werden. 
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dem inneren Befund ist eine Rigidität der peripheren Arterien hervor- 
zuheben. Der neurologische Befund ist durch Erscheinungen von 
seiten des extrapyramidalen Systems beherrscht. Der Patient liegt aki- 
netisch da, passiv gegebene Haltungen in den oberen Extremitäten 
behält er kataleptisch bei. Gesichts- und Nackenmuskulatur zeigen 
Rigor und Akinese. Die aktiven Bewegungen in den oberen Extremi- 
täten sind steif, vertrackt, ohne daß eigentliche Spannungen vorhanden 
waren. Bei passiven Bewegungen meist kein Widerstand, nur bei 
extremer Streckung und Beugung wird ein Widerstand merkbar. Nicht 
selten schießt bei passiven Bewegungen völlig unvermutet ein jäher 
negativistisch-starrer Rigor ein, der sich launenhaft löst. Nach aktiven 
Bewegungen erstarrt er häufig in der zuletzt eingenommen Haltung; 
die rechte Hand ist in fortwährender Bewegung, es sind Wischbewe- 
gungen an der Decke; bald zieht er die Decke nach oben, dann 
krampft er sich in eine Deckenfalte ein, faßt sie zwischen den Daumen 
und die anderen Finger und zerrt sie hin und her. Die linke Hand 
wird im allgemeinen nur wenig bewegt. Hält man irgendeinen Gegen- 
stand dem Patienten vor, so greift er zwangsmäßig mit der rechten 
Hand nach diesem Gegenstand; gibt man ihm zu verstehen, daß er 
nicht fassen darf, so wirkt das zunächst nicht, verbietet man es sehr 
energisch, so gelingt es ausnahmsweise die Faßbewegung zu verzögern. 
Schlägt man ihn heftig auf die Finger wenn er faßt, so greift er 
doch mehrfach wieder, macht eventuell einen Ansatz zur Greifbewe- 
gung oder greift in die Luft, wobei er sich selbst durch Kopfschütteln 
das Zeichen gibt, daß er nicht fassen dürfe. Nur durch wiederholtes 
kräftiges Schlagen auf die Hand ist er dazu zu bringen kurze Zeit 
mit dem Greifen auszusetzen, er beginnt aber sehr rasch, in wenigen 
Sekunden in der gleichen Art und Weise. Bringt man ihm ein bren- 
nendes Streichholz oder einen spitzen Gegenstand vor, so faßt er so, 
daß er sich nicht verletzt. Hält man ihm die rechte Hand fest, so 
erfolgt nun das Nachgreifen mit der linken Hand, die sonst nur aus- 
nahmsweise greift. Auslösend auf den Greifzwang wirken alle Gegen- 
stände ein, die der Patient beachtet, was besonders bei bewegten 
Gegenständen der Fall ist. Berührt man mit irgendeinem Gegenstand 
die Handfläche, so wird der Gegenstand zwangsmäßig krampfhaft um- 
schlossen, dieses Umklammern ist links eher ausgesprochener als rechts. 

Die Sehnenreflexe an den oberen Extremitäten normal. 

Bauchdeckenreflexe +. Rumpf- und Bauchmuskulatur zeigen Rigor. 
An den unteren Extremitäten bestehen schwere extrapyramidale Span- 
nungen, das rechte Bein ist in Hüft- und Kniegelenk leicht gebeugt, 
das linke Bein liegt gestreckt. Die Agonisten und Antagonisten sind 
in gleicher Weise betroffen. Sehnenreflexe normal, kein Babinski, kein 
Oppenheim. Der Patient fällt sofort wenn man ihn auf die Beine stellt, 
der Rumpf fällt nach hinten, die Beine steif gestreckt; ebenso bei 
dem Versuch des Gehens. 

Der Patient ist unrein und läßt Stuhl wie Urin ins Bett. Am 
rechten Auge besteht eine totale Abblassung der Papille, die linke 
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ist temporal etwas blaß. Korneal-konjunktival, Pupillarreflexe sind 
normal. | 

Der Greifzwang .bleibt in den folgenden Wochen unverändert be- 
stehen. Erst gegen Anfang Juli vermindert er sich beträchtlich. Wenn 
der Patient gefragt wird, weshalb er greife, sagt er: „eine Gewohn- 
heit“. In einer Zeit, wo der Greifzwang fast geschwunden ist, sagt 
er, „ich hab getappt, es war eine Illusion, ich hab geglaubt ich muß 
es tun, daß ich für gesund erklärt werde, jetzt muß ich es nicht 
mehr tun.“ Ä 

Andreas S., 32 Jahre. Die Mutter des Patienten leidet an Wal- 
lungen, Hitzegefühl im Kopf, hat Unruhebewegungen in den Händen, 
bricht, hat Kopfschmerzen und Schwindel und zeitweise Ertaubungen 
an den Fingerspitzen. Der Vater starb an Spondylitis. Sechs Ge- 
schwister leben; ein Bruder hat Ticbizes Zucken im Gesicht. Der 
Patient ist Bleiarbeiter seit dem Jahre 1905. Der Patient hat die 
üblichen Kinderkrankheiten mitgemacht. 1916 Malaria tropica, welche 
nach intensiver Chininbehandlung nach ?/, Jahren symptomlos wurde. 
Seither, etwa zweimal jährlich, Darmkatarrh mit Durchfällen, mit blu- 
tigem Schleim, von Temperatursteigerung und Mattigkeitsgefühlen be- 
gleitet. Der Patient hat früher beim Bücken leicht einen roten Kopf 
bekommen, errötete sonst aber nicht besonders leicht. Die jetzige Er- 
krankung begann mit Magenbeschwerden; das Gefühl, als ob der 
Magen herausginge, auch der Stuhl war sehr hart. Einige Tage später 
setzten Hitzegefühle ein, die anfallsweise auftraten. Es waren plötz- 
lich täglich fünf- bis sechsmal einsetzende Schwindelanfälle, welche von 
aufsteigenden Wallungen, Hitzegefühl, Ohrensausen und Halsschmerzen 
begleitet waren; häufig vertaubte hierbei auch der linke Arm, der Arm 
wird blaß, er hat Zuckungen im Körper und Krämpfe in den Waden. 
Auch jetzt dauern die Schmerzen in der Magengegend unabhängig 
vom Essen fort. Dauernde Obstipation. Der Patient hat erheblich 
abgenommen. Solche Attaken des Patienten wurden wiederholt beob- 
achtet. Sie zeigten folgendes Bild: extrem gerötetes Gesicht. Der linke 
Arm blaß, kühl, livide verfärbt. Myoklonismen, an die Myoklonismen 
der Enzephaliticaepidemis erinnernd, im quadriceps femoris. Tempe- 
ratur bis 38,1. Der Patient klagt dann auch, er habe das Gefühl, der 
Hals werde weiter, es klopft in den Schläfen. Die Dauer solcher 
Attaken ist 2—3 Stunden. Ein auch sonst vorhandener Nystagmus 
scheint sich während der „Anfälle“ zu verstärken. Der Patient war 
während der Zeit vom 3. VII. bis 20. VIII. 1925 in der Klinik 
Wenkebach und kam dann in die psychiatrische Klinik. . 

Der interne Befund war völlig negativ. Es fehlten alle Zeichen 
einer Bleivergiftung. Auch keine Tüpfelung der Erythrozyten. Die 
objektive Untersuchung ergibt mit Ausnahme eines Einstellungs- 
nystagmus und einer vagen Sensibilitätsstörung, vom linken Unterbauch 
absteigend, sonst nichts Wesentliches. Das Gesicht ist ständig leicht 
kongestioniert. Spontane Temperatursteigerungen wurden bei dem 
Patienten, der sonst normale Temperaturen hatte, gleichzeitig mit der 
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Rötung des Gesichtes beobachtet. Die psychische Untersuchung des 
Kranken ergab nun, daß er kurze Zeit vor dem Beginn der Erkran- 
kung ein schweres pseychisches Trauma erlitten . hatte. Der Patient 
hat drei gesunde Kinder; außerdem beherbergte er tagsüber das Kind 
seiner Schwester, die ihm sehr nahe steht; der Bube hatte ihn fast 
lieber als den eigenen Vater. Er sprang ihm entgegen, als er von 
der Arbeit kam und wurde hierbei von einem Auto überfahren. Ein 
Bein wurde sofort weggerissen, das andere mußte amputiert werden. 
Das Kind starb kurz darauf im Spital. Der Patient zitterte so, daß 
er keine Gabel halten konnte, und konnte nicht reden. Nach dem 
Unfall träumte er wiederholt vom Unfall, und zwar genau so, wie es 
sich in Wirklichkeit abgespielt hatte. Er schreckte dann jäh aus dem 
Schlafe auf und rang nach Luft. Einmal träumte er in dieser Zeit, 
er selbst sei in die Maschine gekommen und komme nur mit einem 
Arm nach Hause. Vor den Attaken ist ihm keine Erinnerung an 
den Unfall lebendig. 

Der Patient erwies sich als leicht hypnotisabel; er war ohne wei- 
teres in der Hypnose zum optischen Halluzinieren zu bringen. Er 
wurde nun in der Hypnose zum dramatischen Wiedererleben gebracht; 
er kommt von der Arbeit nach Hause, das Kind läuft ihm entgegen: 
„Georg, Georg“, ruft er aus, in diesem Moment schießt ihm jäh die 
Röte ins Gesicht, der rechte Arm beginnt zu zittern, kurze myoklo- 
nische Stöße ziehen durch den Rumpf; er beginnt dramatisch auf den 
Chauffeur zu schimpfen, macht seiner Frau Vorwürfe, daß sie das Kind 
mangelhaft beaufsichtigt hätte, ist bei dem Kind im Spital. Die 
Temperatur, die vorher 36,6 gewesen war, steigt auf 37,5, der linke 
Arm wird blaß, und der Patient klagt über Kältegefühl und Taubheit 
im linken Arm. Der Patient hat immer wieder die Tendenz schreck- 
haft aus der Hypnose aufzufahren, läßt sich aber leicht einschläfern. 
Er liegt dabei auf dem Bette. Als die Hypnose beendigt wird, wacht 
der Patient verwundert auf, sagt, er habe wieder von dem Unfall 
geträumt, hat also keine Amnesie. Nach der Hypnose fühlt sich der 
Patient beträchtlich erleichtert und hat auch den darauffolgenden Nach- 
mittag nur eine Attake. 

Der Versuch wird am nächsten Tage wiederholt. Das Ganze spielt 
sich mit photographischer Treue ebenso ab wie am Vortage. Der 
Temperaturanstieg erfolgt diesmal von 36,6 bis 37,4. Ein Kontroll- 
versuch, in welchem der Patient am Sprechen und an der Bewegung 
verhindert wird, ergibt, daß der Temperaturanstieg in gleicher Weise 
erfolgt. In diesem und folgenden Versuchen trat immer wieder das 
Zittern der rechten Hand auf, die vasomotorischen Erscheinungen des 
linken Armes blieben jedoch aus. In einem weiteren Kontrollversuch 
machte der Patient durch 5 Minuten heftige Bewegungen und schrie 
dabei. Das Gesicht rötete sich zwar etwas, doch stieg die Temperatur 
von 36,6 nur auf 37,0, eine nach kurzer Zeit erfolgende Reproduk- 
tion der Szenen in der Hypnose bei völliger Ruhigstellung, ergab 
eine Temperatursteigerung bis 37,2. Die Suggestion, welche lediglich 
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Röte und Temperatursteigerung suggerierte, blieb ergebnislos. In den 
Versuchen, welche durch Reproduktion der Szene Fieber hervorriefen, 
wurde meistens die Rückkehr bis zur Ausgangstemperatur unmittelbar 
verfolgt. | 

Die psychische Behandlung bestand darin, daß durch die wieder- 
holte Wiedererweckung der Szene der Patient gegen deren trauma- 
tische Einwirkung gestählt wurde; sie hatte den Erfolg, daß die vaso- 
motorischen Attaken verschwanden. 


12. Herr Erwin Straus und Erich Gutt mann (Berlin): 
Die nosologische Stellung der Akroparästhesieen. 


Die geltende Lehrmeinung, wie sie vor allem von Cassirer 
festgelegt ist, rechnet die Akroparästhesien in der Gesamtheit ihrer 
Fälle zu den vasomotorisch-trophischen Neurosen. Zu der Ray- 
naudschen Krankheit, dem Prototyp der vasomotorischen Er- 
krankungen, werden die Akroparästhesieen durch die Erscheinungen 
der lokalen Synkope und Akroasphyxie in enge nachbarliche Be- 
ziehung gerückt. Allerdings ging schon aus den ersten Unter- 
suchungen, denen von Schulz und denen von Nothnagel, hervor, 
daß die eigentlichen vasomotorischen Symptome bei einem Teil 
der Fälle fehlen. Dies ist in der Folge von der Mehrzahl der Autoren 
bestätigt worden; insbesondere hat Cassirer an seinem Material 
nur in einem Viertel der Fälle lokale Gefäßerscheinungen gesehen. 
O. Müller hat sich jedoch in letzter Zeit gegen eine Unterscheidung 
einer vasokonstriktorischen Form von einer rein sensiblen ge- 
wandt; er ‚sah bei allen Patienten stets Spasmen in einzelnen oder 
vielen arteriellen Kapillarschenkeln“. Bei Stichproben an unseren 
Fällen aus dem Material der Poliklinik haben wir uns von dem 
regelmäßigen Vorkommen der angiospastischen Zeichen nicht über- 
zeugen können. Wir kommen später noch darauf zurück. 

Die Kapillaruntersuchung liefert also jedenfalls kein aus- 
schlaggebendes Argument gegen die Trennung der beiden Gruppen. 
Vielmehr hat unsere eingehende Untersuchung und die Nach- 
untersuchung von über 80 Fällen ergeben, daß die Unterscheidung 
der beiden Formen zu Recht besteht und sich noch durch eine 
Reihe weiterer klinischer Merkmale schärfer begründen läßt. Je 


1) Aus der Poliklinik für Nervenkranke von Prof. Dr. R. Cassirerf und 
R. Hirschfeld, Berlin. 
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mehr sich der Abstand zwischen beiden Gruppen verbreiterte, 
desto mehr drängte sich uns die Frage auf, ob die klinischen Unter- 
schiede nicht letzterdings auf einer verschiedenen Pathogenese 
beruhen und zu einer schärferen, allgemeineren Trennung der 
beiden Formen nötigen. | 

Wir glauben nach unseren Untersuchungen behaupten zu dürfen, 
daß nur die eine, vasokonstriktorische Form, eigentlich in das 
Gebiet der Vasoneurosen gehört, während die andere, rein sensible 
Form pathogenetisch der Tetanie nähersteht. 

Das klinische Bild der beiden Formen ist kurz folgendermaßen 
zu umreißen: Bei der ersten, der Gruppe der vasomotorischen 
Neurosen angehörigen Form, handelt es sich um jüngere Indi- 
viduen zwischen dem 20. und 40. Jahr. Nur in dieser Gruppe 
kommen echt vasomotorische Erscheinungen vor, und zwar Weiß- 
oder Blauwerden und Schwellungen der Finger. Nur bei diesen 
Fällen, wenn auch nicht bei allen, fanden wir leichte Sensibilitäts- 
störungen an den gipfelnden Teilen. Weder die objektiven noch die 
subjektiven Störungen wurden hier in das Ausbreitungsgebiet 
eines peripheren Nerven lokalisiert, noch waren häufiger einzelne 
Finger ausschließlich befallen. Ein Symptom fehlt dieser Gruppe, 
das für die folgende charakteristisch ist und ihre nosologische 
Stellung prinzipiell bestimmt: ich meine die elektrische und mecha- 
nische Übererregbarkeit analog den Befunden bei der Tetanie. 

Die zweite, der Tetanie nahestehende Gruppe, setzt sich 
aus Fällen vorwiegend klimakterischer Frauen zusammen; bei 
einigen handelt es sich um eine natürliche oder künstliche Climax 
praecox. Die hier regelmäßig gefundenen Beziehungen zu den 
‘ Funktionen der Geschlechtsorgane treten bei der ersten Gruppe 
ganz zurück. Weder makroskopisch noch unter dem Kapillar- 
mikroskop zeigten die Patientinnen vasomotorische Erscheinungen 
in einer Stärke, die über die physiologischen Unterschiede hinaus- 
ging. Wichtig aus der Symptomatologie erscheint uns wie wir 
eben erwähnten, vor allem das Chvosteksche und das Erbsche 
Phänomen. Die elektrische Erregbarkeit ist verändert in dem 
Sinne, daß entweder die AÖZ eher auftritt als die ASZ. oder eine 
KÖZ unter 5 Milliampere auftritt oder endlich bei noch nied- 
rigeren Werten ein Kathodenschließungstetanus zu erzielen ist. 
Besonders charakteristisch finden wir, wie es auch von Freuden- 
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berg hervorgehoben wird, das Auftreten des KSTe bei niedrigen 
Werten. 

(Übrigens erscheint es uns zu einem Vergleich der Resultate 
der elektrischen Untersuchung verschiedener Untersucher durchaus 
notwendig, eine genaue Übereinstimmung in den Einzelheiten der 
Methodik herbeizuführen. Wir selbst reizten am supinierten linken 
Arm den N. ulnaris oberhalb des Ellbogengelenks und bestimmten 
die erste Zuckung im Abductor digiti V, um Stromschleifen auf 
die langen Beuger mit Sicherheit ausschließen zu können.) 

Objektive Sensibilitätsstörungen fanden wir bei der zweiten 
Gruppe in keinem Falle. Subjektiv wurden die Störungen von 
einigen Kranken auf das Ulnarisgebiet oder auf Mittelfinger und 
Daumen, d. h. die hauptsächlichen Greiffinger, lokalisiert. 

Für die Akroparästhesie wird in der Regel die Zugehörigkeit zu 
gewissen Berufen (Wäscherin, Plätterin usw.) als charakteristisch 
angegeben; ferner die Abhängigkeit der Beschwerden von äußeren 
Reizen, besonders Kälte, und die Zunahme der Beschwerden in den 
frühen Morgenstunden. Hinsichtlich dieser drei Momente fanden 
wir in unseren beiden Gruppen keine wesentlichen Verschieden- 
heiten. Diese Übereinstimmung scheint uns aber kein Argument 
gegen die Trennung der beiden Gruppen zu bilden, da wir auch 
bei ganz andersartigen Erkrankungen eine Vermehrung der Be- 
schwerden in der Nacht bzw. in den frühen Morgenstunden kennen. 
So schilderten uns z. B. in der letzten Zeit ein Patient mit einer 
luetischen Pachymeningitis und ein anderer, der an einer Alkohol- 
neuritis litt, ebenfalls eine Zunahme der Beschwerden in den 
Morgenstunden, und das gleiche ist ja von vielen anderen Fällen 
bekannt. Wir fanden aber auch insgesamt keine Bevorzugung 
eines Berufs in einer statistisch verwertbaren Häufung. Vielmehr 
verteilte sich die Gesamtheit der Fälle auf alle Berufe der arbeiten- 
den Klassen entsprechend dem Material unserer Poliklinik. Umgang 
mit kaltem Wasser pflegt bei den Frauen dieser Kreise ohnehin 
die Regel zu sein, so daß es zweifelhaft bleiben muß, ob das kalte 
Wasser ein wesentlich schädigender Faktor bei der Entstehung 
dieser Erkrankung ist, wie gewöhnlich angenommen wird. 

Von den unserer Untersuchung zugrunde liegenden insgesamt 
87 Fällen konnten wir 21 selbst genauer auf die angegebenen Krite- 
rien hin untersuchen. Diese Fälle bildeten den Ausgangspunkt 
der angegebenen Trennung. Die übrigen Fälle, die uns nur in den 
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Krankengeschichten aus den letzten Jahren bekannt geworden 
sind, konnten wir zur Bestätigung und Ergänzung unserer Be- 
funde heranziehen. Allerdings sind die ohne Rücksicht auf eine 
bestimmte Fragestellung geführten Krankengeschichten oft nicht 
so vollständig, daß alle hier aufgeworfenen Fragen in jedem ein- 
zelnen Falle mit der wünschenswerten Sicherheit beantwortet 
werden können. Wir verzichten daher darauf, statistische Angaben 
zu machen, für die uns die exakten Grundlagen nicht vollständig 
zu Gebote stehen. 

Mit aller dadurch gebotenen Zurückhaltung scheint uns noch 
ein Hinweis auf weitere Unterschiede zulässig zu sein. Von den 
Kranken klagen die vasomotorischen häufiger über das Gefühl des 
Abgestorbenseins der Finger und Hände, die tetanoiden eher über 
Steifigkeit. Abgesehen von der schon angegebenen statistischen 
Schwierigkeit wird die Verwertbarkeit solcher Angaben noch 
durch die sprachliche Ungewandtheit und den beschränkten Wort- 
schatz unserer Kranken vermindert. Können wir auch die Angaben 
von Cassirer, daß nur ein Viertel der Fälle mit vasomotorischen 
Erscheinungen einhergehe, nicht zahlenmäßig genau bestätigen, 
so geht auch aus unserem Material mit Sicherheit hervor, daß die 
sensiblen Formen ganz erheblich überwiegen. Daher dürfen wir 
wohl annehmen, daß für den Verlauf der Häufigkeitskurve der 
gesamten Fälle die sensiblen Formen ausschlaggebend sind. Wir 
fanden bei der Zusammenstellung unseres gesamten Materials eine 
entschiedene Häufungim Frühjahr, eine geringere im Herbst. Dieser 
Verlauf der Kurve wurde noch deutlicher, wenn wir nur die ver- 
wertbaren Angaben über den Beginn des Leidens berücksichtigen. 

Erwächst nun die oben skizzierte klinische Gruppenbildung aus 
dem Boden einer verschiedenen Pathogenese? Nach Cassirer 
stellen die Akroparästhesieen eine sensible bzw. vasomotorisch- 
sensible Neurose dar. Der Sitz der Krankheit sind die peripheren 
sensiblen Haut- und Gefäßnervenendigungen, eventuell außerdem 
die peripheren gefäßverengernden Nerven oder deren Ganglien. 
Die Beteiligung der sensiblen Gefäßnerven ist besonders deswegen 
anzunehmen, weil die Art der angegebenen Empfindungen oft von 
den gewöhnlichen Parästhesieen bei Tabes, Neuritis usw. abweicht. 

Wie wir schon bei der Unterscheidung unserer beiden Gruppen 
ersehen haben, sind es nur die Patienten mit vasomotorischen 
Erscheinungen, die subjektiv ihre Beschwerden als Kälte und 
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Gefühl des Geschwollenseins angeben. Auch hat vielleicht bei 
ihnen der Schmerz eine besondere Qualität. Wir dürfen hier- 
bei daran erinnern, daß nach den Untersuchungen von Gold- 
scheider und Hahn über den Temperatursinn die durch Ver- 
änderungen im Zustand der Gefäße hervorgerufenen Sensationen 
über die peripheren sensiblen Nerven geleitet werden. Bisher 
ist es ja nicht geglückt, in all den Fragen, die die Innervation der 
Gefäße betreffen, durch die alleinige anatomische Untersuchung 
eine befriedigende Erklärung herbeizuführen. Wir erinnern nur 
an die Diskussionen, die sich an die Lerichesche Operation an- 
geschlossen haben. Was wir auf diesem Gebiet wissen, stammt 
ja vielmehr aus physiologischen, pharmakologischen, klinischen 
Beobachtungen. Vielleicht dürfen wir hoffen, auch die von uns 
erörterten Zusammenhänge durch Berücksichtigung der gesamten 
klinischen Verhältnisse zu klären. 

Schon Frankl-Hochwart erörtert die Differentialdiagnose 
der Akroparästhesie gegenüber der Tetanie. Als beweisend für die 
Diagnose Tetanie werden von ihm angeführt: der Beruf, Ort und 
Zeit der Erkrankung, der Nachweis des Chvostekschen Phäno- 
mens und der elektrischen Übererregbarkeit. Die drei ersten 
Momente können längst nicht mehr als Kriterien der Tetanie gelten, 
da wir die Tetanie auch bei Kranken aus anderen Berufsklassen 
und an vielen anderen Orten außer an den von Frankl-Hoch- 
wart angegebenen gesehen haben und auch wissen, daß die zeit- 
liche Bindung keine Strenge ist. Da es uns nun gelungen ist, auch 
noch das Chvosteksche und Erbsche Zeichen bei unseren Pa- 
tienten nachzuweisen, so ist kein unbedingt gültiges differential- 
diagnostisches Kriterium übrig geblieben. Dürfen wir darum etwa 
schon die von uns abgetrennte Gruppe der Akroparästhesie als 
eine abortive sensible Tetanie ansprechen? 

Diese Frage hätte überhaupt nur dann einen Sinn, wenn die 
zahlreichen Sonderformen der Tetanie als Abkömmlinge einer 
einzigen Krankheitseinheit ‚Tetanie‘“ gedeutet werden dürften. 
Nach dem heutigen Stande der Forschung muß man für die klini- 
schen Untergruppen der Tetanie eine differentielle Pathogenese an- 
nehmen, wobei es wahrscheinlich bleibt, daß der symptomato- 
logischen Übereinstimmung eine gemeinsame Endstrecke zugrunde 
liegt. Für die motorischen Symptome der Tetanie nehmen wir, 
ähnlich wie Freudenberg und seine Schule, folgende Genese an: 
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Die motorischen Phänomene bei der Tetanie sind abhängig von der 
Beschaffenheit des Blutes, und zwar von einer Verschiebung des 
Verhältnisses C*+:K* zu Ungunsten des ersteren. Der Angriffs- 
punkt der Ionenverschiebung ist die neuromuskuläre Zwischen- 
substanz. Gewöhnlich treten die tetanischen Anfälle spontan auf. 
Wir stellen uns dann vor, daß auf dem veränderten Niveau schon 
geringe Schwankungen genügen, um die bestehenden Veränderungen 
in groben Symptomen sichtbar zu machen. Das Trousseausche 
Phänomen ist so zu erklären, daß durch Druck auf die Tonusfasern 
eine ohnehin bestehende, humoral bedingte Krampfbereitschaft 
manifest wird. 

Die Genese der sensiblen Symptome ist bisher von den Autoren, 
die sich mit diesen Fragen beschäftigt haben, gegenüber den ein- 
drucksvolleren motorischen Symptomen sehr vernachlässigt wor- 
den. Es wäre aber gewaltsam, für jene einen prinzipiell anders 
gearteten Mechanismus suchen zu wollen. Im Gegenteil, die enge 
Vergesellschaftung beider Symptomgruppen drängt dazu, an 
strenge Analogieen zu denken. Wir möchten also annehmen, dab 
der Übererregbarkeit der motorischen Nervenendigungen eine der 
sensiblen parallel geht. (Man braucht ja dabei nicht nur an die 
Endapparate in der Haut, sondern kann auch an die in den Gefäß- 
scheiden nachgewiesenen markhaltigen Nerven denken.) Wie 
es auf dem Boden der humoralen Übererregbarkeit, sei es durch 
zeitweilige auch nur geringe Steigerung der bestehenden Verände- 
rung im Elektrolytgleichgewicht, sei es durch ein akzessorisches 
Moment zum eigentlichen Anfall kommt, so entwickeln sich die 
sensiblen Paroxysmen ganz analog aus Reizbarkeit und auslösender 
Ursache. Als solche kommen wahrscheinlich die periodischen Ver- 
schiebungen des vegetativen Gleichgewichts in den verschiedenen 
Tageszeiten, ferner thermische Reize, vielleicht Anstrengungen 
und psychische Faktoren in Frage. | 

Da das Stoffwechselgleichgewicht von einer Reihe von Regu- 
latoren beherrscht wird, so können Störungen an verschiedenen 
Stellen des vegetativ-endokrinen Systems zu dem gleichen Ergeb- 
nis führen oder umgekehrt gesagt, wir können aus dem Vorliegen 
bestimmter vegetativer Störungen nicht ohne weiteres auf das 
primär geschädigte Organ zurückschließen. In unseren Fällen wer- 
den wir aber zwangsläufig dazu geführt, in den klimakterischen 
Vorgängen das erste Glied der pathologischen Reihe zu suchen. 
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Gestützt wird unsere Anschauung, abgesehen von dem regelmäßigen 
Zusammentreffen der Menopause mit dem Auftreten der Akropara- 
ästhesieen — besonders eindrucksvoll sind die Fälle, bei denen sich 
die Erkrankung an eine Sterilisation anschloß —, durch die experi- 
mentelle Erfahrung, daß nach operativer Entfernung der Sexual- 
drüsen die elektrische Erregbarkeit steigt. Auch wissen wir aus den 
Untersuchungen von Serebryski, Vollmer und Zadek, daß Ex- 
trakte des Ovariums die Säureausscheidung steigern. Wir können 
also vermuten, daß mit dem Aussetzen der Ovarialfunktion die Nei- 
gung zu einer alkalotischen Stoffwechselrichtung vorhanden ist. Aus 
anderen endokrinologischen Erfahrungen wissen wir, daß bei Ausfall 
einer Drüse das endokrine System als Ganzes in Mitleidenschaft ge- 
zogen wird. So nimmt es bei den engen Beziehungen zwischen 
Ovarium und Hypophyse nicht wunder, daß bei Hypophysenpro- 
zessen ähnliche Erscheinungen — Akroparästhesieen — vorkommen. 

Auffällig ist die fast ausschließliche Beteiligung des weiblichen 
Geschlechts, obwohl, wie Melchior und Noth mann gezeigt haben, 
die Entfernung der Sexualdrüsen auch beim Mann zu elektrischer 
Übererregbarkeit führt. Die klinische Differenz dürfte wohl auf 
das verschiedene Tempo der sexuellen Involution zurückzuführen 
sein. Die in der Regel viel langsamere Rückbildung beim Manne er- 
möglicht dem Organismus eher eine Kompensation, als der plötz- 
lichere Ausfall beim Weibe. 


13. Herr Kurt Weinmann (München): 


Zum Problem der Psychotherapie der Neurosen. 
(Über Wesen und Wirkung der Psyochotherapie.) 


Psychotherapie, d. h. seelische Behandlung leidender Men- 
schen, Hilfe in seelischen Nöten, ist als ‚Problema“, als Aufgabe 
sicher empfunden worden, solange es Menschen gibt, deren seeli- 
sches Empfinden dem Leben gegenüber in Not geriet. Aller Schmerz 
und alles Leid der Seele drängt nach Linderung und Erlösung, 
erzeugt eine Spannung, die nach Entspannung verlangt und die 
häufig im Aussprechen oder in gegenseitiger Aussprache gesucht 
wird. — Es ist, wie ich an anderer Stelle zu zeigen versucht habe!), 


1) In einem Vortrag auf dem IX. Kongreß für experimentelle Psychologie 
in München am 24. IV. 1925 „Über das Selbstwertgefühl und seine Störungen“. 
Zeitschr. f. Individualpsychologie 1925, Heft 6. 
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eine der menschlichen Seele immanente Eigenschaft, daß sie ihr 
Gleichgewicht zu erhalten sucht, daß sie einem Zustand, oder besser 
gesagt einem Rhythmus zustrebt, der als Befriedigung‘‘, als ‚‚Har- 
monie‘‘ mit der Innen- und Außenwelt empfunden wird. — Diese 
Sehnsucht, dieser Drang nach seelischer Harmonie hat seinen 
Ausdruck von jeher auch in der Dichtkunst gefunden ebenso wie 
in allen religiösen und philosophischen Lehren. 

Die mannigfachen Wege etwa historisch zu verfolgen, auf 
denen versucht wurde, diese letzte Spannung der menschlichen 
Seele zu lösen, hieße die Geschichte menschlicher ‚‚Seelsorge“ 
.im weitesten Sinne schreiben, eine Aufgabe, die ich hier nur an- 
deuten, aber auch nicht annähernd lösen kann. 

Ich werde im Rahmen meines heutigen Vortrages meinen Auf- 
gabenkreis einschränken auf das Gebiet der Neurosen -Therapie 
und -Prophylaxe, ein Arbeitsfeld, das die Erfahrung mensch- 
licher Seelennöte besonders ausgeprägt und lehrreich 
darbietet und das nicht eigentlich qualitativ so sehr 
verschieden ist vom allgemeinen menschlichen Erleben 
als vielmehr quantitativ übersteigert, wohl auch ver- 
zerrt, entstellt, — allemal aber in die Irre gehend. — Und 
diese letzte Grundtatsache des Irrtums der objektiven 
Wirklichkeit gegenüber, der fiktiven Subjektivität; 
der entstellenden Optik des Neurotikers möchte ich gleich 
eingangs unterstreichen, da von ihr aus sich die wesentlichen 
weiteren Ausblicke für unser Problem ergeben werden. — Sie 
wurden zuerst von A. Adler in seiner Arbeit , Über den nervösen 
Charakter‘!) aufgedeckt. Auch Schilder?) weist in seiner „‚Medi- 
zinischen Psychologie“ treffend auf diese Entstellung der 
Wirklichkeit bei der Neurose hin, durch die der nervöse Mensch 
seinen Selbstwert und — wie ich hinzufügen möchte — sein seeli- 
sches Gleichgewicht aufrecht erhält. 

Fragen wir uns nach den allgemeinen Voraussetzungen? 
und Grundlagen der Psychotherapie, d.h. der methodischen 
mit der Absicht ausgeübten seelischen Einwirkung, einem leidenden 
Menschen zu helfen, so zeigt sich gleich das Problem in verschärfte! 
Weise, und es erhebt sich die Frage: 


1) 3. Aufl, Bergmann 1922. Ferner: „Praxis und Theorie der Individual 
psychologie“, 2. Aufl., Bergmann 1924. 
3) P. Schilder, „Medizinische Psychologie“. J. Springer, Berlin 1924. 
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Woran leidet eigentlich ein solcher Mensch? Was ist das Wesen 
seines Leidens, das wir ‚Neurose‘‘ nennen, und wie gestaltet sich 
die Hilfe, die wir ihm bieten können? Oder: Was tun wir, wenn 
wir ihm helfen? — Es wird dabei deutlich, daß wir die Frage nach 
dem Wesen und der Wirkung einer Psychotherapie der Neurosen 
nicht beantworten können, ohne auch Klarheit über den Begriff 
zu schaffen, den wir vom Wesen dieser gestörten Abläufe seelischen 
Geschehens haben. Es ergibt sich also die Notwendigkeit, auch 
zu dem Problem der Dynamik der Neurosen grundsätzlich 
Stellung zu nehmen. | 

Zunächst nun wollen wir das Wesen psychotherapeu- 
tischer Einflußnahme genauer zu bestimmen versuchen. — 
Darüber ist viel nachgedacht und geschrieben worden. Vor allem 
ist ja bekanntlich die Literatur über die suggestive und hypnotische 
Methode in den letzten Jahren stark angewachsen und in aller- 
jüngster Zeit haben wir eine wahre Flutwelle im Anschluß an die 
Veröffentlichungen und die Propaganda Coués und Baudouins 
sich über ganze Weltteile ergießen sehen. — Ich möchte hier aber 
auf die Psychologie der Suggestion und Hypnose nicht näher ein- 
gehen, vor allem auch deshalb, weil ich der Anschauung bin, daß 
wir heute über tiefergreifende und daher auf die Dauer erfolg- 
reichere psychotherapeutische Methoden verfügen. Im wesent- 
lichen stimme ich in meiner Auffassung über die psychologische 
Erklärungsmöglichkeit von Hypnose und Suggestion mit Kron- 
feld überein und darf diesbezüglich auf seine bei Springer er- 
schienene ‚‚Psychotherapie‘“ verweisen. 

Auch über die psychologischen Grundlagen der Psychotherapie 
im allgemeinen hat Kronfeld in seiner genannten Arbeit wert- 
volle Beiträge geliefert und er betont mit Recht!) auch ‚‚die dring- 
liche Notwendigkeit einer systematischen Begründung psycho- 
therapeutischer Aktivität, ihrer Ziele, ihrer Wege, ihrer Möglich- 
keiten und Grenzen, vor allem aber ihrer zielstrebigen Geschlossen- 
heit im Sinne einer wissenschaftlich begründeten Kunstlehre‘“: 
denn ‚eine Psychotherapie ohne enge Beziehung zu einer ärztlichen 
Charakterfassung‘“ bleibt, wie er sagt, „ein Repertorium äußer- 
licher Technizismen‘“. | 

Bei dem Versuch dieser Erfassung und Beurteilung der 


1) Vgl. hierzu auch v. Weizsäcker, Randbemerkungen zur Aufgabe und zum 
Begriff der Nervenheilkunde. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 1925, Bd. 87, 1./3. Heft. 
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menschlichen Persönlichkeit ergeben sich nun aber gleich 
zu Anfang sehr erhebliche methodische und begriffliche 
Schwierigkeiten, die ich kurz beleuchten möchte: 

Bewußt oder unbewußt beeinflußt uns dabei als Erkennende 
oder Urteilende nämlich der Begriff einer Norm, eine irgend- 
wie normativ bestimmte Vorstellung, die konkret zu fassen, nicht | 
minder schwierig als notwendig ist, damit sie nicht zur ständigen 
Fehlerquelle werde und zur Beeinträchtigung unserer Objekti- 
vität führe. — Es zeigt sich nämlich, wie Kronfeld auch treffend 
. aufgewiesen hat!), „daß die Zielsetzung für eine Psychotherapie?) 
im Sinne einer Normsetzung für die seelische Gestaltung einer 
Individualität eine Wertbestimmung in sich schließt. Dies 
Wertbestimmung ist auch bei scheinbar rein naturwissenschaftlich- 
biologischen Ausgangspunkten schon vorhanden: da ist es eine 
letzten Endes soziale, in der sozialen Angepaßtheit fundierte. 
Kronfeld weist aber nach, daß sie nur relative Geltung hat, da} 
sie das eigentliche Wesen der Individualität nicht berührt, sondern 
eher verletzt, kurz, daß ihre Absolutheit auch vom biologischen. 
naturwissenschaftlichen Standpunkt aus ungültig sei. Die ab- 
soluten Wertsetzungen hingegen, die eudämonistische der Hel- 
lenen, die ästhetische etwa Schillers, oder die ethisch-religiöse und 
ethisch-autonome, haben — wie der genannte Autor mit Recht 
betont — in ihrer Begründung und Haltung mit den naturwissen- 
schaftlichen und ärztlichen Einstellungen nichts mehr zu schaffen. 
Sie sind Bekenntnissache.‘ 

„Eine rein deskriptive Norm des Seelischen, de 
geistig-seelischen Individualität, etwa in demselben Sinn, in dem 
wir sie für das physische Funktionieren des Organismus mindestens 
relativ gültig anerkennen dürfen, existiert nicht. Man kam 
natürlich einen deskriptiven Begriff von Durchschnittlichkeit 
festlegen und sogar testmäßig profilieren: mit dem Wesen de! 
Norm aber hat ein derartiges Verfahren nichts zu schaffen. Norm 
im Seelischen und Geistigen enthält immer den Gedanken de 
Vorbildes, des Ideals, der Vollkommenheit, des Kanons (Hilde 
brandt); dessen Inhaltsbestimmung mit rein beschreibende? 
Mitteln ist nicht möglich: seit Kant wissen wir, daß aus deM 


1) 1. c. 
23) Vgl. hierzu auch W. Eliasberg, „Das Ziel in der Psychotherapie“ 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie, Bd. 96, Heft 4/5. 1925. 
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bloßen Seienden niemals eine Bestimmung über das, was sein soll, 
begründet werden kann. Norm ist Wertsetzung; Wertsetzung aber 
ist nicht Sache naturwissenschaftlicher Beschreibung!). 

Es steht unserem Standpunkt nicht an, hier das Geschäft der 
Philosophie zu besorgen. Aber in klarer Erkenntnis der geschil- 
derten Sachlage ist noch jede Erziehungskunst und Erziehungs- 
lehre letzten Endes an phisosophischen Ideen und Normen 
orientiert gewesen. Und die Erziehungskunst ist auch für die 
Psychotherapie der übergeordnete Begriff; in sie geht die Psycho- 

therapie als ärztliche Lehre von der Erziehung der Kranken ein.“ 

Dieser methodologischen Klippe, wenn ich so sagen darf, ist sich 
auch Schilder?) bewußt, wenn er im Vorwort zu seiner ‚Medi- 
zinischen Psychologie‘ im Hinblick auf seine biologische Grund- 
einstellung betont, er habe philosophische Darlegungen, wenn er 
sie auch möglichst vermieden habe, doch nicht völlig umgehen 
können. Zu seiner Entschuldigung führt er an, daß es zweck- 
mäßiger ist, methaphysische Voraussetzungen offen als solche ein- 
zubekennen, als sie unter der Maske empirischer Erkenntnisse 
einzuschmuggeln. — Diesem Standpunkt möchte ich mich durch- 
aus anschließen und befinde mich dabei auch in Übereinstimmung 
mit Allers, der in seinem Versuch über psychoanalytische und 
individualpsychologische Charakterologie?) berechtigterweise im 
Hinblick auf die Individualpsychologie Adlers sagt, sie bedürfe 
zu ihrer Ergänzung noch einer philosophischen Grundlegung und 
den Wunsch äußert nach einer ‚Metaphysik der Person‘ als ihrer 
notwendigen Voraussetzung?®). | 

„So sind wir also in der Zielbestimmung alles psycho- 
therapeutischen Handelns in einer sehr schwierigen Lage“, 
wie Kronfeld zusammenfassend bemerkt. ‚Entweder wir über- 
nehmen nämlich aus einer lebensanschaulichen, philosophischen 
oder sonst bekenntnishaften, übergeordneten Betrachtung Prinzip 
und Norm unseres therapeutischen Handelns und drücken sie dem 
Kranken auf, mit genau der gleichen Verpflichtung, mit welcher 
wir die Geltung dieser Norm für unser eigenes Handeln anerkennen. 

1) H. Rickert, Die Grenzen der naturwissenschaftlichen Begriffsbildung. 

2) 1.c., Vorwort 8. IV. 


3) „Charakter als Ausdruck“. Jahrb. der Charakteriologie, herausgegeben 
von Utitz, Berlin 1924. 


14) P. Erich Przywara, S. J., „Zur Methaphysik der Person“. Zeitschr. f. 
Individualpsychologie 1926. 
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Dann besteht die Gefahr des persönlichen Dogmatismus und der 
rigoristischen Vergewaltigung der Wesensart des Kranken durch 
unsere eigene. Oder wir tun dies nicht: woher nehmen wir dann 
aber das letzte Ziel und oberste Prinzip für unser psychothers- 
peutisches Eingestelltsein?‘“ 

Ich halte mich absichtlich zunächst an Kronfelds Fassung 
unserer Problematik, weil mir scheint, daß er sie in ihrer Grund- 
sätzlichkeit am klarsten von den mir bekannten Autoren systema- 
tisch herausgearbeitet hat. An einer später zu gewinnenden kriti- 
schen Stellungnahme zu seinen Formulierungen wird sich dann 
das uns wesentlich Erscheinende am einfachsten verdeutlichen 
lassen. Kronfeld kommt also schließlich zu der Idee des ‚‚Stärker- 
seins‘“ oder, wie er auch sagt, ‚„Starkseinwollens‘“ und sieht in dem 
Streben nach diesem Ziel einen für jenen Einzelmenschen je nach 
seinen individuellen Voraussetzungen auf seine besondere Weis 
gangbaren Weg, weil er vermeint, wie der Verfasser sagt, sich 
durch die Verwirklichung dieser idealen Forderung sichere! 
bejahen und bestätigen zu können. | 

Ich stimme Kronfeld bei, wenn er behauptet, es bestehe 
schon „biologisch eine Grundtendenz des Organismus, die sich im 
Seelischen als Selbstbejahung und Selbstbestätigung auslegt: der 
innerlich in sich unsichere Mensch leidet nicht daran, daß er dies 
Tendenz nicht hat, sondern daran, daß die vorhandene vitale 
Tendenz zur Selbstbejahung im Seelischen aus irgendwelchen 
Gründen nicht voll von ihm erfüllt oder erlebt zu werden vermag. 
Insofern ist die Forderung des ‚Starkseins‘ jedesmal auch in 
innerem Zusammenklang mit den affektiven oder illusionären Ge- 
dankenbildungen, die sich jeder einzelne Mensch von seineM 
Ichideal, seinem seelischen oder seelisch-körperlichen Norm- 
bilde oder Gesundheitsbegriff machen mag. Auch das soziale 
Gewachsensein geht, insbesondere bei Konflikten des einzelnen mit 
der Gemeinschaft, zwanglos in das Schema dieser Idee oder Illusion 
ein. In der Forderung des ‚Starkseins‘, welche die Psycho 
therapie an die Menschen richtet — an jeden einzelnen gem 
seiner Lage und seiner individuellen Voraussetzungen — lasse? 
sich also nicht nur ethische und ästhetische Normen, sondern auch 
hygienische, soziale und psychologische Ziele in ganz individuel 
bestimmter Weise unterbringen und ausgestalten.‘“ 

„Stärkersein‘‘, heißt es weiter, „bedeutet also sowohl ein 8€° 
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steigertes und gesichertes Wertbewußtsein des eigenen 
Wesens, der eigenen Würde in geistiger und körperlicher Hinsicht, 
alsauch ein gesteigertesBewußtsein der Verbindlichkeiten, 
die aus diesem Wertanspruch für seinen Träger folgen: Verbind- 
lichkeiten gegen das eigene Ich und gegen die Dinge.“ 

Soweit die Kronfeldsche Formulierung des Sinnes und der 
Ziele der Psychotherapie. Und nun einige Worte der Kritik: 
Kronfeld betont zwar die Notwendigkeit, ‚diese Idee vor dem 
erlebenden Bewußtsein des Einzelnen in ihrer ganzen relativen 
Jeweiligkeit psychologisch zu konkretisieren‘, damit also 
individuell zu variieren. Trotzdem scheint mir dieser Begriff des 
„Starkseinwollens‘‘ oder „Stärkerseins“, als einer psychothera- 
peutischen Forderung, zunächst in ausgesprochenem Grade 
die eine Gefahr in sich zu bergen, die freilich jede begriffliche 
Umgrenzung mit sich bringt: nämlich zu schematischer An- 
wendung zu verführen; ferner aber auch einen formalen 
Irrtum: nämlich den, daß sie im ‚Stärkersein‘“ ein ‚, Persönlich- 
keitsideal‘“ aufstellt, das in seiner komparativen Form eine Steige- 
rung in sich begreift, die logischerweise einer — wenn auch nur 
fiktiven — Minderung entspricht!). Dieses auf einer Fiktion be- 
ruhende Minderwertigkeitsgefühl scheint mit die logisch not- 
wendige Voraussetzung eines ‚stärker‘‘ oder auch nur betonten 
„Starkseinwollens“. — Diese Triebfeder hat nun Alfred Adler 
als typischen Impuls des neurotischen Ehrgeizes, als Kompen- 
sationserscheinung eines neurotischen Minderwertigkeitsgefühles 
aufgezeigt, und ich möchte füglich bestreiten, daß, wie Kronfeld 
meint, jeder Mensch, er leide oder leide nicht, er sei sich seiner 
Besonderheit bewußt oder nicht, er sei seelisch ausgeglichen oder 
nicht, die Idee eines Stärkerseins als Ideal in sich trägt. — Es 
sei denn, man verstehe darunter einfach die Tendenz zum Wachs- 
tum, zur Entfaltung individueller Anlagen und Fähigkeiten im 
Sinne etwa eines Reifungs- und Entwicklungsprozesses. Aber 
warum dann diese zu naheliegenden Irrtümern verleitende Termino- 
logie, die unserer Erfahrung nach wohl der Ausdrucksweise eines 
ehrgeizigen Nervösen entspricht und die Adler etwa in der Formel: 
„Ich will ein ganzer Mann sein‘ festgehalten hat — nicht aber der 
Zielrichtung eines organisch sich entwickelnden, gesunden Men- 

1) Vgl. auch W. Eliasberg, l. c., Kritik am „Nietzscheismus“ in der Psycho- 
therapie des Hinweises auf den Wert des „Mehr-Lebens“. 
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schen. Aber wohlgemerkt: nicht ein Streit um Worte soll dies 
sein, sondern lediglich ein Versuch zur Verständigung auf Grund 
weitestmöglicher Erfassung der gegebenen Dynamik seelischer 
Gesetzmäßigkeiten. Und noch eines: inder ausdrücklichen 
Subsumierung, in der begrifflichen Zusammenfassung des 
gesteigerten und gesicherten eigenen Wertbewußtseins 
und des gesteigerten Bewußtseins der daraus folgenden 
Verbindlichkeiten liegt eigentlich doch der Ausdruck einer 
Balancierung, eines Ausgeglichenseins, nämlich von Gel- 
tungsstreben einerseits und von Gemeinschaftsgefühl 
andererseits. Auf dieses Kräftespiel hat ja Adler hingewiesen 
und wie ich glaube, die Art seiner Wirkung in der Neurose und 
in der gesunden seelischen Entwicklung einwandfrei aufgezeigt. 
Ich verweise hier der Kürze halber auf das Vorwort zur ersten, 1920 
erschienenen Auflage seiner Arbeit über ‚, Praxis und Theorie der In- 
dividualpsychologie‘‘ und möchte nur einen Satz daraus anführen: 

„Unsere Individualpsychologie hat den Nachweis erbracht, 
daß die Bewegungslinie des menschlichen Strebens zu- 
nächst einer Mischung von Gemeinschaftgefühl und 
Streben nach persönlicher Überlegenheit entspringt. — 
Beide Grundfaktoren zeigen sich als soziale Gebilde, der erste als 
angeboren, die menschliche Gemeinschaft festigend, der zweite als 
anerzogen, als naheliegende, allgemeine Verführung, die unablässig 
die Gemeinschaft zum eigenen Prestige auszubeuten trachtet.‘‘ 

Setzen wir nun einmal diese Betrachtungsweise als richtig voraus 
— was ergeben sich dann für Folgerungen für unsertherapeu- 
tisches Handeln und dessen theoretische Begründung? 

Es kann sich im Rahmen dieses Vortrages nicht darum handeln, 
eine ausführliche Darstellung individualpsychologischer Verfahrens- 
weise oder Theorie zu geben — sie liegt ja vor in den Arbeiten 
Adlers und seiner Mitarbeiter; speziell darf ich verweisen auf die 
Abhandlung über ‚„Individualpsychologische Behandlung der Neu- 
rosen“ in „Praxis und Theorie der Individualpsychologie‘“. — 
Wohl aber möchte ich noch einige Bemerkungen machen zur 
grundsätzlichen Klärung des Problems der dynamischen 
Wechselwirkung zwischen Arzt und Patient, einem Spezial- 
fall der Wirkung von Mensch zu Mensch überhaupt, unterschieden, 
wie auch Kronfeld richtig hervorhebt, nur durch die zielge- 
richtete Art und die Konzentriertheit ihrer Anwendung. 
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Dieses Verhältnis, in dessen Erörterung der von Freud so- 
genannte Vorgang der Übertragung eine große Rolle gespielt 
hat, ist zweifellos ein grundlegender Faktor für die Wirkung jeder 
Psychotherapie. Es ist unseres Erachtens jedoch ein Irrtum, der 
allerdings eine Konsequenz der Freudschen Anschauungen im 
allgemeinen darstellt, diese menschliche Beziehung nur als eine 
„libidinöse‘“ oder auch nur sexuell fundierte anzusehen. Wir 
können vielmehr — wie Adler es ausgedrückt hat!) — nur er- 
warten, daß der Patient, entsprechend seinem in früher Kindheit 
schon entstandenen ‚„Lebensplan‘‘, zunächst immer wieder die 
gleiche Haltung einnimmt, die er zu den Personen seiner früheren 
Umgebung, noch früher seiner Familie eingenommen hat. 

Zu der Frage, wie sich der Arzt zur sogenannten „Übertragung“ 
zu verhalten hat, d. h. wie er die Gefühlsbindung des Patienten als 
psychotherapeutischen Hebel zu benutzen vermag, hat wiederum 
Kronfeld mancherlei Wertvolles beigetragen — ich darf hier auf 
seine genannte Arbeit verweisen. — Ein Vorgang verdient aber 
noch als besonders wichtig hervorgehoben zu werden, auf den ja 
auch schon Freud als Gefahr hingewiesen hat und den er als 
„Gegenübertragung‘ bezeichnete: Verliert der Arzt den not- 
wendigen Grad seiner „Objektivität“, erstrebt oder erwartet er 
vom Patienten sozusagen etwas für sich, so macht sich diese Stö- 
rung seines seelischen Gleichgewichtes, diese falsche Neigung?) 
notwendig auch als Störung der gemeinsamen Arbeit an der beiden 
Beteiligten übergeordneten Aufgabe geltend. 

Auch dieses Phänomen bestärkt mich in der Art meiner Be- 
trachtung der Wechselwirkung zwischen Arzt und Patient, zwi- 
schen Hilfesuchendem und Helfendem, zwischen Suchendem und 
Führer, oder wie wir diese menschliche Beziehung nun umschreiben 
wollen: Das Wesentliche des Problems läßt sich nämlich 
meines Erachtensam klarsten im Bilde derDynamik der 
Gleichgewichtserhaltung fassen. Denn nicht nur als Hilfe 
erstrebende Menschen, die wir etwa an einem anderen Halt suchen, 
uns aufrichten, erheben wollen, wenn wir niedergedrückt, zusam- 
mengebrochen oder außer uns sind — beachten wir die vielsagenden 
Hinweise unserer sprachlichen Ausdrucksform — nicht nur als 
solche erschüttern wir das seelische Gleichgewicht des Andern — 


1) Siehe: „Psychische Behandlung der Neurosen‘“‘, 1. o. 
2) Und zwar Zuneigung oder Abneigung! 
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nein, auch als Helfer, als Führer kommt es für uns darauf an, wie 
wir unser durch den Andern ins Wanken kommendes Gleichgewicht 
wieder herzustellen oder zu erhalten vermögen. Auch Hans 
v. Hattingberg meint offenbar diesen Sachverhalt, wenn er in 
einem Aufsatz über das Problem der Menschenkenntnis!) sagt, 
„die Aufnahme fremden Seelenlebens, das Verstehen eines Men- 
schen, der einen anderen angeht, erschüttert dessen inneres Gleich- 
gewicht‘‘ — und allein der Mensch gehe uns an, der uns zu er- 
schüttern vermag. 

Bringt der Patient uns aber aus dem Gleichgewicht, so etwa. 
daß uns die Geduld reißt, verlieren wir unsere nachsichtige, mit- 
fühlend verstehende Haltung, die ihn unter allen Umständen in 
seinem innersten Wesen und Sinn bejaht, anerkennt, ihn stützt, 
hebt, aufrechtzuhalten und wieder auf sich selbst zu stellen sucht 
— so verlieren wir beide den Halt und müssen ihn erst auf einem 
Wege gemeinsamer lehrreicher Leidenserfahrung wieder suchen. 
Immer wieder — so scheint es mir — liegt ein Problem der Gleich- 
gewichtserhaltung, der Balance, vor; denn nichts anderes liegt letzt- 
lich dem zugrunde, was wir Selbstvertrauen nennen, Selbständig- 
keit im Sinne des Ruhens in sich selbst, — Fähigkeit zur Hingabe, 
Liebesfähigkeit (Caritas) im Sinne der Hinneigung zum Mitmenschen. 

Im Hinblick auf den Patienten muß es sich darum handeln, ihm 
einen Weg aufzuzeigen, auf dem er aus dem gestörten oder sozu- 
sagen auf der schiefen Ebene der Neurose mühsam und krampfhaft 
hergestellten Gleichgewicht sich herausfindet, das sich ergibt aus 
dem ungelösten Widerstreit zwischen eigensüchtigem Geltungs-und 
Machtstreben und dem Gefühl, andererseits doch unentrinnbar der 
Umwelt, sowie der menschlichen Gemeinschaft verbunden zu sein. 

Das ist nur möglich, wenn er zunächst lernt, seine irrtümlichen 
Grundvoraussetzungen zu berichtigen, den in früher Kindheit be- 
gangenen — oft freilich durch die gegebenen Umstände recht 
nahegelegten — Irrtum nämlich, als sei er — im Gegensatz ZU 
den meisten Anderen — nicht imstande, sich einerseits der Um- 
welt gegenüber als Einzelwesen in seiner berechtigten Eigenart 
zu behaupten, andererseits dieser Umwelt gerecht zu werden, sich 
ihr bejahend oder befruchtend, umgestaltend einzuordnen — 
also sich im gegebenen oder selbstgestalteten Rahmen der Um 
gebung zur Geltung zu bringen. 

1) Zeitschr. f. Menschenkunde 1925, 1. Jahrg., Heft 1. 
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So, glaube ich, könnte man letzten Endes das individual- 
psychologische therapeutische Verfahren und die individual-psy- 
chologisch orientierte Erziehung — im Sinne der Prophylaxe — 
bezeichnen als eine Erziehung zur seelischen Gleichgewichtserhal- 
tung, wenn ich nach hergebrachter Gepflogenheit einen Terminus 
prägen soll — als eine antistathmische Therapie (vom grie- 
chischen @vrordJunoıs = Herstellung des Gleichgewichts, avrı- 
oradusiv = ins Gleichgewicht bringen, abgeleitet). Sie zielt dar- 
auf ab, im Patienten die Fähigkeit zu wecken, sie durch Be- 
lehrung, Ermutigung und Übung zu stärken, sein seelisches 
Gleichgewicht auch stärkeren Einflüssen seiner Innen- 
und Außenwelt gegenüber aufrechtzuerhalten oder wieder 
herzustellen. Oder, mit anderen Worten: die Elastizität seines 
Selbstwertgefühles zu erhöhen, sein Selbstvertrauen 
zu festigen und damit einen gesteigerten Lebensmut, eine er- 
höhte Selbständigkeit und Verantwortungsfreudigkeit zu gewinnen. 
— Sie setzt natürlich aber auch voraus, was aus dem Vorher- 
gesagten ohne weiteres hervorgehen dürfte, daß auch der Arzt oder 
Erzieher sein seelisches Gleichgewicht zu kontrollieren und zu be- 
herrschen gelernt hat. 

Aus dieser allgemeinen Betrachtungsweise ergibt sich im Spe- 
ziellen noch die Aufgabe, die ich hier nur andeuten kann, den ver- 
schiedenen ‚„Gleichgewichtssystemen‘“‘ nachzugehen. — Als solche 
lassen sich — um nur die Hauptgruppen zu nennen — absondern: 

I. Ein Gleichgewichtssystem im Hinblick auf das Individuum: 

zwischen polaren Gegensätzen verschiedener Art im Subjekt. 
II. Ein Gleichgewichtssystem im Hinblick auf die Umwelt, zwi- 
schen dieser und dem Individuum. 


Beide lassen sich indessen nicht scharf voneinander abgrenzen, 
sie sind sozusagen reziprok aufeinander bezogen und kommen im 
Individuum zum Ausdruck in den Schwankungen des Selbst- 
wertgefühles als dem Indikator der individuellen seelischen Gleich- 
gewichtslage!). 


1) Vgl. meinen Vortrag über das Selbstwertgefühl und seine Störungen, 1. c. 
In dieser dynamischen Anschauungsweise befinde ich mich in Übereinstimmung 
mit W. Eliasberg (bisher unveröffentlichte Vorlesungen „Über die Seele des 
Kindes“ an den Volkshochschulkursen in München, Winter-Semester '1924/25) 
und mit Kronfeld (persönliche Mitteilung). 


168 V. VON WEIZSÄCKER 


14) Herr V. v. Weizsäcker (Heidelberg): 
Über neurotischen Aufbau bei inneren Krankheiten. 


M. H.! Vom Gesichtskreis der inneren Medizin aus möchte 
ich auf einige Dinge hinweisen, die sowohl zur Lösung des Neurosen- 
problems bisher wenig herangezogen wurden, obwohl sie voraus- 
sichtlich fruchtbar sind, wie sie andererseits die universelle Be- 
deutung der Neurosenlehre für die ganze Medizin bestätigen. 
Fast bei einem jeden ‚intern‘ Kranken nämlich läßt sich, so 
scheint mir, der Aufbau neurotischer Phänomene wenigstens im 
Prinzip studieren. Zum mindesten empfiehlt es sich, dies einmal 
heuristisch anzunehmen. Dabei gehe auch ich davon aus, dab 
der entscheidende Fortschritt in der Neurosenfrage von der psy- 
chologischen Betrachtungsform herkam; aber sie bleibt darum 
doch die eine Seite der Sache. Damit hängt es denn zusammen, 
daß die körperlichen Symptome der Neurosen gegenwärtig be- 
sonders dunkel erscheinen, zum Teil eben weil sie sich mit den 
psychologischen Auffassungen zu keiner sinnvollen Beziehung 
ordnen. Dem entspricht es auch, daß Freud dem körperlichen 
Symptom bei dem, was er als Aktualneurose der Übertragungs- 
neurose gegenüberstellt, also z. B. dem neurotischen Kopfschmerz, 
einen psychologischen Sinn aberkennt, auf eine psychologische 
Deutung also verzichtet. Und doch hat er bei der Angst, die doch 
auch in vielen Fällen (z. B. bei Stenokardie), den Charakter eines 
körperlichen, ja lokalen Phänomens annimmt, eine analytische 
Theorie aufgestellt. So ist die Stellung der Körpersymptome bei 
-Aktualneurosen eine offene, vielleicht sogar inkgnsequente Seite 
seines Systems. — All dem korrespondiert aber auf der Seite der 
internen Medizin eine gleichartige Lücke: die anatomisch-physic- 
logische Betrachtungsweise ist außerstande, ein Symptom wie 
Schwindel, Herzangst, Schwächegefühl u. dgl. in ihrem System 
rational unterzubringen, nämlich insbesondere so, daß der seelische 
Gehalt dieser Phänomene aus der pathologischen Anatomie oder 
Physiologie heraus verständlich würde. So rekurriert schließ- 
lich die Psychologie für ihre Lücken auf die somatischen, die 
pathologische Anatomie und Physiologie für ihre Lücken auf 
psychische Faktoren. 
= Es ist bei dieser Lage verständlich, aber nicht befriedigend, 
daß man als Arzt, der letzten Endes nie Spezialarzt sein möchte, 
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sich den monopsychologischen Neurosenlehren nicht völlig hin- 
zugeben wagt, sondern eklektisch verfährt. Und besonders 
gilt dies für die Frage der Organdetermination, der Symptom- 
wahl bei körperlich gefärbten Neurosen, bei inneren Krankheiten 
mit reichlichem subjektivem Symptombild. Und bei klinisch an- 
erkannter Neurose rekurriert man dann bald auf primäre Organ- 
schwäche, bald auf eine wirklich bestehende Organkrankheit, oder 
auf Gesetze des spezifischen psychophysischen Ausdrucks wie 
besonders bei Affekten, oder endlich auf den älteren Begriff der 
ideogenen Psychogenie, von dem wiederum der Symbolismus als 
eine Abzweigung betrachtet werden darf. Der aus dieser Eklektik 
sich ergebende Weg sorgfältigster klinischer Individualanalyse ist 
dann der zweifellos beste und er entscheidet von Fall zu Fall, 
welche der genannten Erklärungsweisen sich als die jeweils pas- 
sendste erweist. Man kommt so auch zu gewissen Gruppenbil- 
dungen, die jedenfalls den (in Lehrbüchern oft noch dominieren- 
den) rein nach den körperlichen oder psychischen Symptominhalten 
aufgestellten überlegen sind, weil sie einen genetisch-kausalen Ge- 
sichtspunkt enthalten. Auch jener monopsychologischen Auf- 
fassung gegenüber besteht der Vorzug, daß die Gefahren eines 
Schematismus geringer sind. — Aber doch darf nicht übersehen 
werden, welch ungeheuer verschiedenartige Denkmethoden und 
Grundauffassungen vom Wesen dieser Dinge scheinbar aus- 
wechselbar, in Wahrheit aber oft diametral einander ausschlie- 
Bend bei solchem Eklektizismus zusammenkommen. Und auch 
die eklektische Form der Therapie hat anerkannte große Schatten- 
seiten, wie denn überhaupt der Eklektizismus noch keine über- 
windende organische Einheit der gegenwärtigen Gegensätze der Me- 
dizin bedeutet. 

In dieser Hinsicht würde es ein Fortschritt sein, wenn das 
Symptom bei organischer Krankheit dem seelischen Aufbau ein- 
gegliedert werden könnte, wie wenn umgekehrt der Neurose die 
übrigens auch von Freud postulierte biologisch-organische Grund- 
lage allmählich entstände. 

Betrachten wir als Beispiel einen schwer dekompensierten 
Herzkranken. Fast jeder, namentlich jeder dyspnoische derartige 
Kranke ist ein Angstkranker. Nicht nur, weil er im Sinne der 
Realangst des Todes gedenkt, sondern seine Angst ist von der 
stark in Organgefühle verwobenen, ja an bestimmte Körper- 
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stellen lokalisierten Art, bei der Kategorien wie Empfindung, 
Gefühl, Affekt ineinander zu fließen scheinen. Aber auch alle 
anderen Stufen und Arten der Angst kommen bei ihm vor und 
ihre Erlebnisqualität ist von der neurotischen Angst nicht zu 
unterscheiden. Dasselbe gilt aber auch von anderen Sensationen: 
dem Herzklopfen, dem Gefühl des Herzstillstandes, den Schweib- 
ausbrüchen: ungefähr jede körperliche Sensation, aber auch jede 
Geste, die ein Herzneurotiker haben könnte, kann auch unser 
Herzkranker haben. — Hier liegt nun etwas bekanntlich überaus 
Verbreitetes vor; bei den Erkrankungen des Gehirnes begleitet 
es uns auf Schritt und Tritt: es ist die partielle Ausdrucks 
gemeinschaft des sogenannten Organikers und des sogenannten 
Neurotikers jeder Art und Sorte. Sie eben ist das größte Problem. 
Indem wir einen Schritt weiter gehen betrachten wir derartige 
subjektive Phänomene (und für die motorischen Akte ergäbe sich 
eine analoge Betrachtung) unter dem Gesichtspunkte der Sinnes- 
physiologie. Schmerzen, Palpitationen u. dgl. erscheinen dann 
einfach als Empfindungsresultat der Reizung bestimmter nervöse! 
Endapparate. Wie, wenn das Gefühl der Atemnot, ja das der Angst 
gleichfalls nichts anderes als die unmittelbare und empfindungs- 
artige psychische Folge solcher Erregungen nervöser Endorgane 
im Sinne der James-Langeschen Theorie wäre, auf welche dam 
rein psychische Reaktionen, Verarbeitungen mit Vorstellungen 
und Denkakten einträten. Und hier setzt nun die neuere Ent- 
wicklung der‘ Sinnesphysiologie ein und zeigt, daß diese Auffassung 
nicht annehmbar ist. Diese Forschung vermag nämlich zu zeigen, 
daß Empfindungen und Wahrnehmungen nicht in erster Linie 
und allein durch die physikalisch und reizphysiologisch betrach- 
teten Einzelreize bestimmt werden, sondern durch den Gegen 
stand und den biologischen Wert des Gegenstandes und da- 
mit auch durch die Reizgestalt. Ein wertvoller, sinnvoller, be 
deutungsvoller, gefährlicher Gegenstand wirkt mit anderen und 
vielfach niedrigeren Einzelreizschwellen als ein indifferenter, un 
bekannter. Die entscheidende Bestimmung ist also hier nicht 
mehr der Begriff der festen Reizschwelle und der Reizung schlecht- 
weg, sondern jeder reizende Gesamtvorgang hat seine s pezi- 
fische psychische Valenz. Übertragen wir diese Erkennt- 
nis auf das experimentell fast unzugängliche Gebiet der Organ 
empfindungen, dann muß eine bestimmte Form der Herztätig‘ 
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keit, der Blutverteilung, der Magentätigkeit eben auch ihre 
eigene bestimmte psychische Valenz besitzen. Nicht von Einzel- 
reizen und Reizstärken, sondern von der Reizgestalt, von der 
Art des ganzen organischen Ablaufs hängt es jetzt ab, ob jemand 
Hoeerzangst, Vernichtungsgefühl, Leibweh und was immer be- 
kommt. — Ebensowenig aber wird es bei einem solchen Sach- 
veerhalt erlaubt sein, auf eine besondere seelische Disposition zurück- 
zugreifen, wenn die neurotischen Organempfindungen usw. erklärt 
werden sollen. Eine solche Annahme ist heute durch nichts zu be- 
weisen. Im Gegenteil haben wir hier gerade Gelegenheiten zu 
direkten Prüfungen. Denn die Erfahrung lehrt, daß die sogenannte. 
Reizbarkeit oder .Überempfindlichkeit der Nervösen nicht durch 
eine Erniedrigung der Reizschwellen im Sinne der Reizphysiologie 
bedingt ist. Wenn es sich aber nicht um primäre Schwellenernie- 
drigung handelt, dann kann es sich nur um einen Art- oder Form- 
wandel der physiologischen Vorgänge, um einen Wandel also auch 
ihrer spezifischen psychischen Valenz handeln. Wie es rein physio- 
logisch-optisch schon nicht dasselbe ist, ob ich einen Kreis oder 
ein Kreuz sehe, so ist es auch nicht dasselbe, ob mein Herz 
regelmäßig oder mit Extrasystolen schlägt, sondern ich bekomme 
dann eine andere psychische Valenz, eine neue Empfindung mit 
einem neuen gegenständlichen Gehalt tritt auf!). 


Daraus folgt zugleich, daß vieles, was wir als innerpsychische 
Reaktion oder Verarbeitung anzusehen gewohnt waren, lediglich 
spezifische psychische Valenz spezifischer Organprozesse ist; damit 
verschiebt sich aber auch die Frage, was primär und sekundär sei, 
auf eine bemerkenswerte Weise. Wir werden gegen den Begriff 
besonderer rein seelischer Dispositionen bei den organneurotischen 
Symptomen außerordentlich zurückhaltend sein müssen. 


Und hiermit stimmt nun überein, daß der Formenkreis dieser 
neurotischen Symptome bei allem Reichtum doch auch wieder 
ein begrenzter, ja weithin typischer und sogar gesetzmäßiger ist. 
Es ist doch gar keine Rede davon, daß hier sozusagen alles vor- 
kommt. Eine hysterische Fazialislähmung gibt es, wie schon 
Charcot bemerkte, nicht. Viel zu sehr hat man eine Zeitlang die 


1) Die Frage, ob wir das Herz auch normalerweise fühlen, dürfte ähnlich 
liegen wie die, ob wir in völliger Dunkelheit Nichts oder Etwas (grauschwarz) 
sehen; sie gilt als im zweiten Sinne entschieden. 
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klassischen Bilder, die Stigmata, die Typik unterschätzt und 
imitatorisch oder suggestiv erklärt. 

Die neurotische Dynamik liebt es durchaus, ganz bestimmte 
Funktionsterritorien zu besetzen. Welche sind es? Lassen sie sich 
charakterisieren? 

Hier stehen wir wieder beim Problem der Symptomwahl, das 
wir jetzt mit dem anderen der partiellen Ausdrucksgemeinschaft 
verbinden. Die Typik der Symptome und ihre verhältnismäßige 
Gesetzmäßigkeit ist ja eigentlich gerade eine andere Formulierung 
für jene Ausdrucksgemeinschaft und beides muß wohl einen ge 
meinsamen Grund haben. 

Während sich nun für alles bisher Gesagte eine breite Basis 
von Erfahrungstatsachen finden läßt, müssen wir uns beim Ver- 
such einer Erklärung teilweise der Hypothese anvertrauen, wie dies 
mit vollem Recht gerade von interner Seite her z. B. v. Berg- 
mann beim Ulcusproblem, Heyer besonders bei gastrointestinalen 
Neurosen, Hansen in der Benutzung des Klagesschen Aus- 
drucksbegriffs getan haben. Es ist aber vielleicht nützlich über 
das Einzelne hinaus gewisse allgemeinere Formulierungen zu ver- 
suchen, welche uns einer freihändigen eklektischen Wahl zwi- 
schen entweder somatischen oder psychologischen Theorien 
enthöbe. Auch der in diesem Sinn vielleicht günstigste Gedanke, 
der des Ausdrucks bei Klages, erweist sich gerade für die Nev- 
rosen als zu eingeengt, wenn hier Ausdruck als ein „schlechthin 
` bewußtloser und mithin unbeabsichtigter Vorgang‘ definiert wird. 
Denn daß neurotische Vorgänge eine geheime Absicht haben, dab 
sie in einem labilen Schwebezustand zwischen bewußter und un 
bewußter, willkürlicher und unwillkürlicher Sphäre sich bewegen, 
dies macht doch gerade Problematik und Meinungskampf der Nev- 
rosenlehre aus. Diese, wenn ich so sagen darf, dialektische Natur und 
diese Grenzsituation im psychologischen oder bewußtseinsmäßigen 
Sinne finden wir nun aber wieder beim Studium und Vergleich 
der körperlichen Ausdrucksterritorien der Neurosen. Der psycho- 
logischen Grenzsituation entspricht eine somatische Grenzsituation. 
Einen ersten Fingerzeig gibt hier die von Freud entwickelte 
Vorzugsstellung der Mundzone und der urogenitoanalen Zone. Dies® 
Zonen als neurotisch-labile anatomische Grenzzonen sind es auch 
in psychomotorischer Beziehung: als Koordinations- und zugleich 
Konfliktsorte der willkürlichen und unwillkürlichen Motorik, de! 
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quersgestreiften und der glatten Muskulatur, der cerebrospinalen 
und der autonom-sympathischen Innervation. Tatsächlich liegt 
hier ein kardinales Ausdrucksgebiet der Neurosen im allerweite- 
sten Sinne vor. Ein derartiges Prinzip kann nun auf die weiteren 
Hauptprädilektionsgebiete ausgedehnt werden, und zwar sowohl 
nach der sensorischen wie der motorischen Seite. Von der be- 
besonders engen Verknüpfung des kardiopulmonalen Gebietes mit 
dem Phänomen der Angst war bereits die Rede; es schließt sich 
an die Koppelung des innersekretorischen Gebietes mit dem Trieb- 
und Temperamentkonflikt und endlich die des zerebralen Funktions- 
gebietes mit der Konkurrenz zwischen den sogenannten höhersinn- 
lichen und höhermotorischen Leistungen, deren Konflikte schließlich 
wohl auch für die Übertragungsneurosen letzten Endes entscheidend 
sind. Überall aber, so meine ich, läßt sich der Versuch mit einigem 
Erfolg durchführen, eine Korrespondenz dessen, was wir seelischer- 
seits als Grenz- und Konfliktgeschehen und damit der Neurose eigen- 
tümlich erkennen, mit dem was wir organischerseits als Koordi- 
nation und Korrelation (bzw. deren ‚„Störung‘‘) zwischen physio- 
logisch-anatomischen Gruppen, Organen und Organsystemen be- 
zeichnen, zu konstatieren. Wenn nun ein solcher Parallelismus die 
Annahme von sinnlosen Einbrüchen organischen Geschehens in den 
psychischen Zusammenhang, psychischer Vorgänge in das Organge- 
schehen möglichst weit einzuschränken gestattet (heuristisch even- 
tuell völlig auszuschließen), so wäre dieser Schritt doch wesent- 
lich unvollkommen, solange es nicht auch bei den inneren Er- 
krankungen, von denen und ‚von deren Ausdrucksgemeinschaft mit 
den Neurosen wir ausgingen, gelänge auch das der Neurose ent- 
sprechende seelische Äquivalent nachzuweisen. Das seelische Ge- 
schehen beim kranken Menschen ganz im allgemeinen ist also das, 
worauf wir die Aufmerksamkeit zu lenken hätten. Gibt es hier 
etwas, was zu dem bei den Neurosen vor sich Gehenden in Ana- 
logie zu setzen wäre? Diese Frage wird derjenige ohne weiteres 
und ganz generell bejahen, welcher eben in der psychischen Dy- 
namik der Neurose überhaupt nur die allgemeinen Gesetze seeli- 
schen Geschehens wiedererkennt und (etwa mit Freud) den Be- 
griff der Krankheit hier als eine lediglich praktische und nicht 
wesensmäßige Unterscheidung gelten läßt. Indes ist unsere Frage 
anders gestellt. Sie fragt: liegt nicht im krankhaften Geschehen 
und dem Zustande des Krankseins eine ganz spezifische Situation 
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vor, welche selbst und in sich die Geltung eines Konflikts besitzt; 
eines Konflikts der im gleichen Sinne die Bedingung einer ‚‚Neu- 
rose‘‘ repräsentiert, wie der Konflikt der Libido, der Konflikt des 
Geltungsstrebens oder welcher immer es sein möge; ein Konflikt, 
den nun aber jeder, der im Sinne der anatomisch-physiologischen 
Medizin krank ist, auf seine Weise auszutragen hat. Es kann nun 
hier nicht darauf ankommen, diese Annahme ohne weiteres den 
wichtigsten Theorien der Neurose anzupassen, sie ihnen einzu- 
ordnen, so verführerisch und auch gar nicht schwer es erscheint, 
etwa unter Verwendung des ‚„Lustprinzips‘‘ die Mechanismen der 
Verdrängung, der Regression, der Übertragung u. dgl. m. beim 
sogenannten psychisch-normalen Kranken nachzuweisen. Nur so 
viel sei in dieser Hinsicht gesagt, daß man hier analytisch sehr 
bald und keineswegs nur beim stigmatisierten Neurotiker, sondern 
bei den meisten kranken Menschen überhaupt auf ein dem Lust- 
prinzip entgegengesetztes Motiv stößt, auf eine Tendenz zum 
Kranksein und zur Hingabe an seine Phänomene, die, wie ich 
glaube, als „Krankheitsgewinn‘‘ nicht motiviert werden kann und 
die, in analytischer Sprache, nur als dem Lustprinzip, wo nicht 
den Trieben selbst, koordiniert und entgegengesetzt angenommen 
werden darf. — Damit ist aber auch die Grenze des hier zu Er- 
örternden erreicht und es sollen nur die in unserem Zusammenhang 
wesentlichen Momente, die alle noch vor den Toren der Psycho- 
analyse liegen, kurz zusammengefaßt werden. 

Worauf es bei einer so flüchtigen Überschau ankommt, das 
ist: 1. die Möglichkeit an nichtneurotischen Kranken das Gesetz 
der partiellen Ausdrucksgemeinschaft zwischen Organiker und 
Neurotiker zu studieren; 2. daß die sinnlichen Erlebnisse des 
Kranken nicht im Sinne der Reizphysiologie und ihres Schwellen- 
begriffs, auch nicht im Sinne besonderer psychischer Disposition 
oder Verarbeitungsweise aufgefaßt werden müssen, sondern weit- 
gehend im Sinne der neueren gestalt- und gegenstandstheoretischen 
Sinneslehre als die ‚spezifischen psychischen Valenzen‘‘ der nach 
Art und Gestalt veränderten physiologischen Funktionen; 3. daß das 
Studium der Typik neurotischer Phänomene und ihrer Ausdrucks- 
gemeinschaft mit organischen Krankheiten zeigt, wie dem seelischen 
Konflikt der Neurose organischerseits das entspricht, was wir als 
Koordination und Korrelation zwischen verschiedenen Funktions- 
und Organgebieten bzw. dessen Störungen bezeichnen. Jene Aus 
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drucksgemeinschaft erklärt sich so nicht im Sinne der Auslösung 
psychischer „Reaktionen“ durch organischen Anstoß und auch 
nicht durch eine Auslösung organischer Mechanismen durch psy- 
chische Faktoren, sondern sie beruht auf einer ‚Parallelität‘‘, die 
letzten Endes eine wesensmäßige Identität der beiden nur durch 
die Betrachtungsform getrennten Reihen ist; 4. endlich wird ein 
Versuch angedeutet, das sogenannte organisch bedingte Krank- 
sein des Nichtneurotikers und sein psychisches Geschehen als 
einen spezifischen Konflickt aufzufassen, der erlaubt, auch bei 
dem nichtneurotisch Kranken ein psychologisches Äquivalent des 
neurotischen Seelenvorganges wiederzufinden. 


15. Herr Erwin Wexberg (Wien): 
Die Angst als Kernproblem der Neurose. 


Es ist kein Zweifel, daß grundsätzliche Fragen der Neurosen- 
lehre in diesen letzten Jahren der Lösung entgegenreifen, einer 
Lösung, von der man vor den Erfahrungen des Krieges und vor 
den Enzephalitisepidemien noch weit entfernt zu sein schien. Das 
Referatthema dieser Tagung ist — die Ausführungen der Referen- 
ten und die Vortragenden haben es bewiesen — aktueller als je. 
Mehr und mehr hat es sich gezeigt, daß die Lösung des Neu- 
rosenproblems nicht nur auf dem psychologischen und auch nicht 
nur auf dem pathophysiologischen Gebiete liegt, sondern auf 
beiden. Störungen des vegetativen Nervensystems, der endokrinen 
Drüsen auf der einen, Wechselspiel zwischen Charakter und Um- 
welt auf der andern Seite. Soweit wissen wir Bescheid. 


Aber die Neurosenfrage hat ihr eigenes „psychophysisches 
Problem“. Wir sehen, von der psychologischen Seite her be- 
trachtet, den Nervösen unter dem Gesichtspunkte der Einheit der 
Persönlichkeit, alle seine Lebensäußerungen teleologisch (im 
Sinne Alfred Adlers) verständlich, auf ein Ziel gerichtet. Wir 
sehen dieselben ‚„Lebensäußerungen‘“ als neurotische Symptome 
ineinrein physiologisches Geschehen eingeordnet, als asthmatischen 
Anfall etwa oder als Agoraphobie mit vagotonischen Erscheinungen 
und Schwindel. Die psychologische und die pathophysiologische 
Erscheinungsreihe erscheinen jede für sich verständlich — dort 
nach teleologischen, hier nach kausalen Gesichtspunkten. Was wir 
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nicht verstehen, ist der Zusammenhang der beiden Erscheinungs- 
reihen miteinander; ist die Frage, wie es kommt, daß etwa, wie ich 
es mehrfach sah, ein echter Asthmaanfall immer dann einsetzen 
kann, wenn der betreffende Patient seiner bedarf. Diese ganze 
merkwürdige Einordnung körperlicher Symptome in ein mehr oder 
weniger bewußtes System von Zwecken und Absichten, die den 
Beobachter immer wieder dazu verleiten möchte, an Simulation 
zu glauben, wo in Wahrheit von Simulation gar keine Rede sein 
kann. Denn bis vor kurzem konnten wir uns.nicht vorstellen, daß 
es zielgerechtes Handeln geben könne, das nicht gleichzeitig auch 
zweckbewußt wäre. Es ist zweifellos das Verdienst der Psycho- 
analyse, uns diesbezüglich eines Besseren belehrt zu haben. Heute 
verstehen wir sehr wohl, was die Hysterische mit ihren Anfällen 
„will“, ohne daß wir sie deshalb für eine Schwindlerin halten. 
Wir waren wohl auch während des Krieges mit dem Vorwurf der 
bewußten Simulation vielfach zu rasch bei der Hand. Aber heute 
erhebt sich entscheidend folgende Frage: ‚Wie macht es“ der 
Kranke? Wie kommt es, daß gerade ihm physiologische Mechanis- 
men zu Gebote stehen, die er — meist unbewußt — dirigieren kann, 
wie es seinen Zielsetzungen entspricht? Ist nicht schon der Ohn- 
machtsanfall der Frau, die sich dadurch den üblen Folgen eines 
Fehltrittes, bei dem sie ertappt wurde, entzieht, solch ein psycho- 
physisches Wunder? Wir pflegen zu sagen: die Synkope sei die 
„Folge“ der Aufregung. Warum aber hat Aufregung nur unter 
bestimmten Bedingungen Ohnmachtsanfälle zur Folge, nämlich 
dann, wenn das Interesse des Individuums nicht tatkräftiges 
Handeln und Geistesgegenwart, sondern vielmehr das Mitleid der 
Umgebung und Verantwortungslosigkeit wünscht? 

Wir sehen: an irgendeiner Stelle stehen die beiden Systeme, 
das System der Ursachen und das System der Zwecke, miteinander 
in Berührung, in so naher Fühlung, daß jenes sich diesem unterzu- 
ordnen scheint. Wo diese Berührungsfläche ist, wissen wir schon 
lange: im Bereiche der Affektivität. Der Affekt stellt jedes 
psychophysisch neutrale Grenzgebiet dar, das gleichzeitig physio- 
logisch-kausal und psychologisch-zielgerecht bestimmt wird. Wir 
können von Affekten überwältigt werden, aber wir können auch 
Affekte in uns provozieren, so gut wir sie unterdrücken können. 
Vor allem aber: auf dem Umweg über den Affekt haben wir die 
Möglichkeit, das gesamte vegetative Nervensystem in unser Macht- 
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bereich zu zwingen. An dem Beispiel jener Frau, die, wo es zweck- 
mäßig ist, in Ohnmacht fällt, heißt das: wo sie „will“, d. h. wo es 
der Zielsetzung ihrer Persönlichkeit, bewußt oder unbewußt, ent- 
spricht, läßt sie den Affekt des Erschreckens, der Kränkung, der 
Furcht oder dergleichen so groß werden, daß er ganz von selbst 
zur Synkope führt. Wo sie aber nicht ‚‚will‘, dort ruft sie Gegen- 
vorstellungen zu Hilfe, die den Affekt unterdrücken und dadurch 
den Ohnmachtsanfall unmöglich machen. Was sie unbewußt- 
willkürlich beherrscht, ist nicht der rein physiologische Mechanis- 
mus der Synkope, sondern die Affektlage, welche die Voraussetzung 
der Synkope bildet. 

In der Psychophysiologie der Affektivität müssen sich also die 
Antworten auf alle noch ungelösten Fragen.der Neurosenlehre 
finden. Und innerhalb dieses psychophysischen Zwischengebietes 
scheint mir nun eine bestimmte Affektlage weitaus mehr als alle 
andern geeignet, wie eine Linse die Strahlen, alle ätiologischen 
Reihen, körperliche wie seelische, in sich zu sammeln: die Angst. 

Physiologisch betrachtet, stellt das Urphänomen der Angst 
einen Komplex biologisch uralter Reflexe dar, deren Erfolgsorgane 
.so ziemlich über den ganzen Körper verteilt sind, das gesamte 
vegetative Nervensystem umfassen. Französische Autoren be- 
trachten jenen Typus der Angst, wie er etwa in der depressiven 
Phase des manisch-depressiven Irreseins in die Erscheinung tritt, 
als parasympathische Erregung, wie sich durch die somatischen 
Begleiterscheinungen, die etwa den Folgen einer Pilokarpininjek- 
tion entsprechen, zeigen läßt. Doch verkennen auch die Franzosen 
nicht, daß es auch Sympathikus-Erregung bei der Angst gibt, wie 
ja überhaupt die Dinge bekanntlich lange nicht so einfach liegen, 
als es sich Eppinger und Heß einmal vorstellten. Für uns bleibt 
nur die Tatsache wichtig, daß die Angst einen psychosomatischen 
Reflex mit dem vegetativen Nervensystem als Erfolgsorgan 
darstellt. 

Wir dürfen nun annehmen, daß der vegetative Apparat, der zur 
Angstentwicklung erforderlich ist, bei einer großen Zahl von ner- 
vösen Patienten konstitutionell übererregbar ist. Über die Ur- 
sachen dieser Übererregbarkeit sind wir nur teilweise unterrichtet. 
Vielfach mag es sich hier um primär genotypische Variationen 
handeln, die sich erbbiologisch durch Generationen hindurch ver- 
folgen lassen. Ein Zusammenhang mit den Kretschmerschen 
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Körperbautypen ist möglich aber sicher nicht so einfach, daß er 
anders als statistisch an großem Material erfaßbar wäre. Überdies 
interferiert aber dieser genotypische mit anderen Faktoren, so 
insbesondere mit dem humoralen, der gewiß vor allem durch die 
individuelle Blutdrüsenformel, wahrscheinlich aber auch durch 
nutritive Elemente, Vitaminzufuhr und dergleichen determiniert ist. 
So mag sich im einzelnen Fall die Analyse des vegetativen Reak- 
tionstypus bis zur Unmöglichkeit schwierig gestalten. Sicher ist, 
daß der vegetative Reaktionstypus, ein wesentlicher Bestandteil 
der somatischen Individualität, derzeit noch nicht auf quantitative 
Differenzen der Erregbarkeit zu reduzieren ist, zumal wir noch weit 
davon entfernt sind, die ‚„vegetative Formel“ des Individuums 
zahlenmäßig zu erfassen. 

Sicher gibt es eine neuropathische Konstitution, deren Wesent- 
liches in einer Anomalie des neurovegetativen Reaktionstypus, 
in einer Übererregbarkeit ihres sympathischen oder parasympathi- 
schen Anteils oder auch beider besteht. Diese konstitutionelle 
Anomalie muß nun, was das psychische Leben des betreffenden 
Individuums anbelangt, zweierlei Folgen nach sich ziehen: einmal 
— primär — eine erhöhte Ansprechbarkeit des vegetativen Systems 
auf psychische Reize, psychologisch ausgedrückt, eine erhöhte 
Emotivität. Schon hier wird es vor allem der Angstaffekt sein, 
der sich mit niedrigeren Reizschwellen und größerer Intensität 
körperlich auswirkt, wenn der ihm zugeordnete Reflexapparat 
empfindlicher reagiert. — Aber neben dieser primären Wirkung 
des anomalen Reaktionstypus gibt es auch eine sekundäre, die nun 
schon ganz auf psychischem Gebiete liegt: die Selbstwahrneh- 
mung der Anomalie, die Tatsache, daß das Individuum schon 
in früher Kindheit irgendwie davon Kenntnis erhält, es sei „anders 
als die andern‘, kann nicht ohne Folgen bleiben. Denn diese 
Anomalie des vegetativen Systems, mag sie sich nun bloß in Nei- 
gung zu heftigem Erschrecken bei kleinen Anlässen, in Neigung 
zum Erröten, zum Frieren oder Schwitzen, zum Zittern oder zum 
Erbrechen äußern, in gesteigerter Erregbarkeit des Sexualapparat® 
oder in erhöhter Labilität der Vasomotoren mit Neigung zu Er- 
kältungskrankheiten — sie muß als Tatbestand vom Individuum 
irgendwie zur Kenntnis genommen oder verarbeitet werden. Sie 
stellt eine „‚Organminderwertigkeit“ im Sinne Alfred Adlers, viel- 
mehr einen ganzen Komplex von solchen Organminderwertigkeiten 
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dar. Eine beträchtliche Verstärkung des normalerweise vorhan- 
denen kindlichen Minderwertigkeitsgefühls ist die unmittelbare 
Folge. Fortan wird nun die seelische Vorbereitung fürs Leben unter 
Berücksichtigung dieses Umstandes, unter der meist übertreiben- 
den Annahme einer besonderen Schwäche und Schonungsbedürf- 
tigkeit modifiziert. Wird auf diese Weise das normal vorhan- 
dene, der Situation des Kindes entsprechende Gefühl der Minder- 
wertigkeit durch die Tatsache der Organminderwertigkeit des 
vegetativen Systems verstärkt, so kann sich jene Stimmung des 
Kindes, sonstige ungünstige Einflüsse des Milieus vorausgesetzt, bis 
zur Panik steigern. Damit ist aber der Angstentwicklung 
von der psychischen Seite her der Weg gebahnt. Das 
kindliche Minderwertigkeitsgefühl wird sich in irgendeiner Form 
der Angst äußern. Dieser psychische Antrieb zur Angstentwicklung 
trifft nun auf einen vegetativen Apparat von gesteigerter Erregbar- 
keit, dessen Angstbereitschaft weit größer ist als dies normaler- 
weise der Fall ist. Die verstärkte Angst des nervösen Kindes 
wird sich vervielfacht somatisch auswirken können. Die Größe 
dieser Auswirkung bedeutet aber, ständig gebahnt, eine Verstär- 
kung der somatischen Symptome eines anomalen Reaktionstypus, 
der an sich schon dem kindlichen Minderwertigkeitsgefühl Nah- 
rung bot, und wiederum verstärkt sich der Antrieb zur Angst. 
Dieser Circulus vitiosus läßt kein Gleichgewicht zustande kommen. 
Denn auch der konstitutionell erhöhte Angstreflex ist durch 
Bahnung noch weiter steigerungsfähig, er wird um so ansprech- 
barer sein, je öfter und intensiver er „geübt“ wird. So.kann 
sich die zum Teil angeborene Anomalie durch Einwirkungen aus 
dem Milieu zunehmend verstärken. 

Das Bild der Neurose, das sich daraus ergibt, wird nun auch 
teleologisch verständlich. Die Situation des „geschreckten‘ ner- 
vösen Kindes oder Erwachsenen ist der einer Festung vergleichbar, 
die von einem übermächtigen Gegner angegriffen wird. Die vor- 
geschobenen Posten werden hinter die Befestigungslinie zurück- 
gezogen, die Operationsbasis verkleinert, Gegenangriffe werden 
vorbereitet. So sehen wir den Nervösen egozentrisch werden, sich 
um so mehr auf sich selbst konzentrieren, je unsicherer er sich fühlt. 
Er zieht sich, ängstlicher geworden, von der äußeren Welt zurück, 
klammert sich an seine Familie an und bedient sich des ständig 
vervollkommneten Mechanismus der Angst, um seine Sicherungen 
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zu verstärken. Die systematische Verstärkung aller Einzelreflexe. 
ein Training in der Richtung auf Unabhängigkeit dieser Reflexe 
vom zugehörigen psychischen Erlebnis, ermöglichen ihm die Pro- 
duktion unverstandener körperlicher Symptome, die nun als 
Krankheit imponieren. Die biologische Zweckmäßigkeit des 
Urphänomens der Angst, die im Zusammenschrecken und Davon- 
jagen des aufgescheuchten Wildes sichtbar wird, scheint sich nun 
beim Nervösen auf einer höheren und komplizierteren Stufe zu 
wiederholen. Denn in dem Maße als es ihm gelingt, die somatische 
Ausdrucksform der Angst, das ‚neurotische Symptom“, durch 
Training zu vervollkommnen und völlig von seinem seelischen 
Inhalt zu dissoziieren, im selben Maße wird er „krank“, also hilfs- 
bedürftig und zwingt die gesunde Umgebung in seinen Dienst. 
Damit beginnt die Gegenoffensive, die beste Verteidigung; der 
Kranke terrorisiert seine Umgebung. 

Die neurotischen Ausdrucksformen der Angstsind mannig- 
faltig. Bei der einfachsten Form des nervösen Angstanfalles 
hat jene Dissoziation, die das Phänomen unverständlich und da- 
mit zur Krankheit macht, schon zwischen dem Angsterlebnis und 
seiner Ursache eingesetzt. Es ist die Lebensangst des Unsicheren. 
verstärkt durch die pathophysiologische Angstbereitschaft eines 
übererregbaren vegetativen Apparats, aber vom Individuum und 
von der Umgebung nicht verstanden, weil sie ihre sichernde Funk- 
tion nicht erfüllen könnte, wenn sie nicht als Krankheit gelten 
würde. 

Setzt die Dissoziation zwischen dem psychischen Angsterleb- 
nis selbst und seinen somatischen Begleiterscheinungen ein, 50 
entsteht das Bild des „vegetativen Anfalls“ (Loewy), der alle 
körperlichen Symptome der Angst, aber ohne ihren psychischen 
Inhalt aufweist: Tachykardie, Zittern, Atmungsstörungen, Schweiß- 
ausbruch, Diarrhöen, Harnabgang usw. Eine unbewußt willkür- 
liche Verstärkung dieser Erscheinungen, ihre Vermischung mit 
symbolischen, dem persönlichen Erleben entnommenen Gesten. 
führt zum ,hysterischen““ Anfall in seiner durchaus individuell be- 
stimmten Mannigfaltigkeit. Aber es ist wohl nicht unnötig, darauf 
hinzuweisen, daß der hysterische Anfall durchaus nicht „nur“ 
Theater, ja, daß er nicht einmal in erster Linie Theater ist. Sein 
Kern ist zweifellos tiefe und psychologisch wohl begründete Angst 
mit einem zugehörigen somatischen, sicher nicht simulierbaren 
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Symptomenkomplex. Vegetative Übererregbarkeit und Angst- 
bereitschaft liegen auch der Hysterie zugrunde. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß der vegetative Anfall im Sinne 
Paul Loewys sowohl von der physischen wie von der psychischen 
Seite ausgelöst werden kann. Man wird aber seine psychogene 
Mitbedingtheit oft übersehen, wenn man als psychischen Anlaß 
immer nur die ‚seelische Erregung‘ in greifbarer Form suchen zu 
müssen glaubt. Oft kann ein belangloses, vom Individuum selbst 
kaum beachtetes Alltagserlebnis einen bedeutsamen Komplex 
seelischer Konflikte und Schwierigkeiten zum Anklingen veran- 
lassen und, im Paroxysmus der Angst, den Anfall, vom Kranken 
wie von der Umgebung unverstanden, entfesseln. Langjähriges 
Training kann die Verknüpfung zwischen äußerem Anlaß und 
Anfall automatisieren, das affektive Zwischenglied des Angst- 
erlebnisses versinken und sodann den Anfall selbst als primär 
und ausschließlich somatisches Geschehen erscheinen lassen. Aber 
gewiß ist es denkbar, daß auch rein körperlich bedingte vege- 
tative Tonusschwankungen den vegetativen Anfall auslösen. Da 
nun, wie es wieder nach Arbeiten französischer Autoren den An- 
schein hat, auch der epileptische Anfall durch eine Tonusschwan- 
kung des vegetativen Systems eingeleitet und vielleicht ausgelöst 
werden kann, wäre das Vorkommen funktionell-epileptischer Misch- 
zustände als koordinierter Folgeerscheinungen einer vegetativen 
Tonusschwankung erklärbar. 

Es ist ebenso wichtig wie interessant, die aus dem Affekt ent- 
springende Erzeugung nervöser Symptome im einzelnen nachzu- 
weisen. Vielfach stellen diese, wie etwa das Zittern, das nervöse 
Herzklopfen, zu einer Art Schablone gewordene mimische Einzel- 
phänomene des Angstkomplexes dar. Zu den Funktionen, deren 
mimische Bedeutung in diesem Sinne vielleicht bisher noch zu 
wenig gewürdigt wurde, gehört auch die Respiration. Ich konnte 
in einer Reihe von Fällen beobachten, wie das bei Depressionen 
und Angstzuständen so häufige Phänomen des Druckgefühls auf 
der Brust, des an Stenokardie erinnernden Brustbeinschmerzes, 
durch eine affektiv bedingte Hypopnöe ausgelöst wird. 
Freilich gelingt es nicht ohne weiteres, das Phänomen experimentell 
zu erzeugen. Willkürliche flache Atmung erzeugt wohl das Un- 
behagen des Sauerstoffmangels, aber nicht jenen Druck auf der 
Brust, dessen Voraussetzung offenbar ein besonderer, willkürlich 
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nicht nachzuahmender Typus der affektiven Hypopnöe ist. Sicher 
ist, daß sich jenes Druckgefühl sehr häufig durch tiefes und rasches 
Atmen prompt beseitigen läßt. Es kommt natürlich wieder, wenn 
der Patient, sich selbst überlassen, wieder in die affektive Hypopnöe 
verfällt. 

Kein Zweifel, daß sich auch die zahllosen Symptomenbilder 
der sogenannten Neurasthenie dieser Anschauungsweise fügen: 
funktionelle Herzbeschwerden, Magen- und Darmerscheinungen im 
Sinne der Hyperazidität und Obstipation (Vagotonie), Appetit- 
losigkeit, Erbrechen, Diarrhöen, nervöse Schweißausbrüche, Kopf- 
druck, Kongestionen, Zittern, vor allem aber auch Schlaflosigkeit. 
Wir sind allzusehr gewohnt, diese alltäglichen Symptomenbilder 
mit der Etikette ‚‚Neurasthenie‘‘ versehen, beiseite zu legen. Ich 
glaube, daß der Begriff der Neurasthenie seine Zeit gelebt, seine 
Aufgabe erfüllt hat. Ihn heute noch aufrecht zu erhalten, heißt 
Bequemlichkeit dem klinischen Verständnis voransetzen. Bei all 
diesen sogenannten neurasthenischen Erscheinungen sind drei 
wesentliche Fragen reiflich zu bedenken und zu beantworten: 

l. Die Beschaffenheit des Organs, das der Träger des Sym- 
ptoms ist. 

2. Die vegetative Konstitution des Individuums (Vagotoniker’ 
Cyclothyme Veranlagung, Basedowoid usw.). 

3. Die psychologische Situation. 

Ich muß gestehen, daß ich, seit ich mich in jedem Einzelfall be- 
mühe, diese drei Gruppen von Fragen gründlich zu beantworten, 
keinen Fall von ‚idiopathischer‘‘ oder ‚konstitutioneller‘‘ Neur- 
asthenie, aber auch keinen einzigen Fall von ‚Überarbeitungs- 
neurasthenie‘‘ mehr gesehen habe. Von der körperlichen Seite her 
lassen sich immer entweder groborganische Störungen (latente 
Tuberkulose, Ulcus ventriculi, Basedow und dergleichen) oder 
aber jene vegetative Labilität nachweisen, von der oben die Rede 
war. Nach der psychologischen Seite hin aber habe ich noch keinen 
Nervösen gesehen, der von seinen Beschwerden so passiv und hilflos 
überfallen würde wie etwa von einem Magenkrebs. Die harm- 
losesten, scheinbar nur durch die berühmte Überarbeitung zu er- 
klärenden nervösen Symptome spielen, geht man näher darauf ein. 
im seelischen Haushalt des Patienten eine genau so zielgerechte 
Rolle wie etwa das Zittern beim Kriegsneurotiker. Ist Überar- 
beitung überhaupt möglich? Es wurde schon oft darauf hingewiesen. 
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daß mit Unlust geleistete Arbeit und Arbeit unter großer Verant- 
wortung am leichtesten zu Erschöpfungszuständen führen. Mag 
sein. Nur daß es dann eben nicht die Arbeit als solche ist, die die 
Erkrankung verschuldet, sondern die innere Auflehnung gegen diese 
Arbeit in dem einen, die Angst vor der Verantwortung im andern 
Falle, die sich beide unter dem Deckmantel der ‚ Erschöpfung“ ver- 
bergen. Wer gerne und mit dem Glauben an seinen Erfolg arbeitet, 
wird müde, ruht aus und arbeitet weiter, aber er überarbeitet sich 
nicht, oder doch nur dann, wenn er körperlich nicht gesund ist. 

Es ist instruktiv, in dem angedeuteten Sinne etwa das häufige 
Symptom der Schlaflosigkeit zu analysieren. Sie hat zweifellos 
vielfach körperliche Ursachen, und wo es sich um rein nervöse — 
nicht etwa durch real bedingte Schmerzen verursachte — Schlaf- 
losigkeit handelt, mögen vegetative Störungen, insbesondere vaso- 
motorischer Natur, dabei eine Rolle spielen. Aber auch diese 
wirken wieder nur in einem Teil der Fälle unmittelbar schlafstörend, 
meistens jedoch auf dem Umweg über die Psyche. Es ist ohne 
weiteres verständlich, daß ängstliche Stimmungslage den Schlaf 
stört. Jeder, der einmal in Erwartung eines wichtigen Ereignisses, 
in Sorge um einen Angehörigen, am Vorabend einer Prüfung sich 
zu Bette gelegt hat, weiß, wie schwer es fällt, unter diesen Um- 
ständen den Schlaf zu finden. Der Mechanismus des Einschlafens 
ist mit dem neurovegetativen System, dieses mit der Affektivität 
nahe verknüpft. Bekannt ist die häufige Störung des Einschlafens, 
mit oder ohne Angsttraum: ein Auffahren mit dem körperlichen 
Gefühl des tiefen Erschreckens, im Anschluß daran Herzklopfen, 
Verlangsamung des Herzrhythmus im Sinne der Vagusreizung. 
An die Nachbarschaft des Schlafzentrums im Hypothalamus mit 
den vegetativen Zentren sei hier erinnert, sowie an die merk- 
würdige Beziehung zwischen Schlaf, Muskeltonus und Affekt, 
wie sie sich in der Gelineau-Redlichschen Narkolepsie offenbart. 
Die vollkommene Desinnervation der gesamten willkürlichen Mus- 
kulatur, die zum Einschlafen erforderlich ist, läßt sich nur bei 
großer seelischer Ruhe erzielen. So wird die doppelte Determination 
der Schlaflosigkeit etwa bei Depressionszuständen verständlich: 
auf der einen Seite primäre Störung vegetativer Zentren, die der 
Schlaffunktion nahestehen, auf der andern Seite eine mit ebenden- 
selben Zentren in Zusammenhang stehende Affektstörung, Angst- 
bereitschaft, die auf psychischem Wege den Schlaf unmöglich 
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macht. Als drittes kommt aber bei stärker psychogen bedingten 
Fällen noch das teleologische Moment hinzu: die Schlaflosigkeit 
des entmutigten Ehrgeizigen, der durch die schlechte Nacht seine 
Untätigkeit am darauffolgenden Tage begründet und entschuldigt, 
etwaige Mißerfolge rechtfertigt. Wie er es macht? Es genügt, 
sich beim Einschlafen durch willkürlich erzeugte Gedanken in jene 
ängstlich-ungeduldige Stimmung zu versetzen, die jaauch im Wach- 
leben dem nervösen Charakter sein Gepräge verleiht, um das Ein- 
schlafen zu erschweren, das Auffahren aus ängstlichen Träumen, 
in denen sich die ängstliche Grundstimmung fortsetzt, zur all- 
nächtlichen Gewohnheit zu machen. 

Ganz ähnlich wie bei der nervösen Schlaflosigkeit ist das Ver- 
hältnis zwischen Neurose, vegetativem System und Psyche im 
Bereiche der Sexualfunktion. Die schon von älteren Autoren 
beobachtete Beziehung zwischen Sexualerregung und Angst wurde 
bekanntlich von der psychoanalytischen Schule zunächst energetisch 
— Angst gleich gestaute Libido — dann mehr psychologisch — 
Angst gleich verdrängte Libido — interpretiert. In neuerer Zeit 
wurde von französischer Seite — Laignel-Lavastine — ein Er- 
klärungsversuch unternommen, der wieder etwas einseitig bloß die 
somatische Seite des Phänomens berücksichtigt und die psychische 
geflissentlich außer acht läßt. Laignel-Lavastine weist darauf 
hin, daß der Zustand der sexuellen Erregung im wesentlichen ein 
Zustand der Vagusreizung sei; auf der andern Seite seien die meisten 
Angstzustände solche auf vagotonischer Basis. Eine Verknüpfung 
zwischen libidinöser Erregung und Angst sei also als eine Koordi- 
nation zweier Erscheinungsreihen mit gemeinsamer Wurzel — 
Vaguserregung — zu verstehen. Ich konnte in der letzten Zeit 
einen Fall beobachten, der dieser Theorie Laignel-Lavastines 
in weitgehendem Maße rechtzugeben scheint. Es handelt sich um 
einen ö3jährigen Mann, der Folgendes an sich beobachtet hat: 
Er erwacht nachts mit einer Erektion und gleichzeitig einem hef- 
tigen Beklemmungsgefühl auf der Brust. Dieses nach Art der 
Stenokardie beschriebene Gefühl, das ja der Angst nahe verwandt, 
tritt nun in letzter Zeit bei jeder Erektion auf. Derselbe Patient 
hat auch sonst Anzeichen einer vagotonischen Konstitution: eine 
spastische Obstipation mit bleistiftartigen Stühlen und einen 
ausgesprochen positiven Okulokardialreflex. Es ist wohl auch 
wichtig, daß der Kranke einen alten Klappenfehler hat. Diese! 
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gewiß nicht gewöhnliche Fall ist deshalb so beweisend für die 
grundsätzliche Richtigkeit der Annahme vonLaignel-Lavastine, 
weil es sich gar nicht eigentlich um Angst in psychologischem 
Sinne, sondern nur um ein körperliches Mißgefühl handelte, das 
wohl sonst häufig, nicht aber in diesem Falle von Angst begleitet 
ist. Es ist das spezifische Organgefühl des Herzens im Sinne Lud- 
wig Brauns, das zur Angst ungefähr dieselbe Beziehung hat wie 
das Gefühl von Nagen im Hypochondrium zur Eßlust — denn 
auch der Hunger bezeichnet sowohl ein sensibles als auch ein damit 
gekoppeltes psychisches Erlebnis. Gleichwohl zweifle ich nicht, 
daß auch in dem oben geschilderten Fall von vagotonischer Sexual- 
angst psychische Momente mitbeteiligt gewesen sind, auf die ein- 
zugehen in der einmaligen Beratung dieses Falls leider keine Ge- 
legenheit war. Dies gilt gewiß auch von den so häufigen Angstzu- 
ständen der Pubertätszeit, die in unmittelbarer Beziehung zu den 
sexuellen Erregungen der Entwicklungszeit — Erregungen mastur- 
batorischer oder erotischer Natur — stehen, offenbar physiologisch 
mit ihnen gekoppelt sind, aber auch psychische Determination 
nicht vermissen lassen. Denn immer wieder läßt sich in sol- 
chen Fällen zeigen, daß das Insuffizienzgefühl des heranwachsen- 
den Kindes, plötzlich vor die Aufgabe gestellt, Mann zu sein 
oder die Beziehung zum Manne zu finden, sich in die Angst 
flüchtet und so der gefürchteten Entscheidung über seine sexuelle 
Vollwertigkeit, einer Entscheidung, die dank der verbreiteten Über- 
schätzung der Sexualität orakelhaft als allgemein bedeutsam emp- 
funden wird, ausweicht. 

Schon diese wenigen und nur wenig mit Kasuistik belegten 
Beispiele zeigen, wie sich neurotische Symptome zwanglos auf- 
lösen und sowohl körperlich als physisch verstehen lassen, wenn 
man mit der Hypothese von der zentralen Bedeutung der Angst, als 
Prototyp der Affektivität überhaupt, an die Fragen herantritt. 
Ganz in derselben Weise läßt sich das Verständnis etwa für das 
große Gebiet der Zwangsneurose gewinnen. Die Beziehung der 
Zwangsneurose zu gewissen Störungen des vegetativen Nerven- 
systems, insbesondere wieder zur Vagotonie, wird in den letzten 
Jahren von den Franzosen mit sehr bedeutungsvollen Ergebnissen 
verfolgt. Es scheint, daß ausgesprochene vegetative Gleichge- 
wichtsstörungen zu den Kardinalsymptomen der Zwangsneurose 
gehören. Nun ist andererseits die wichtige Rolle bekannt, die die 
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Angst und ihr nahestehende Affektbereitschaften in der Psycho- 
logie der Zwangsneurose spielen. Auf diegewaltsame Unterdrückung 
irgendeines Zwangszeremoniells folgt sehr häufig einrichtiger Angst- 
anfall. Die Grundstimmung des typischen Zwangsneurotikers ist 
die des ängstlichen, übervorsichtigen Pedanten. Das Kleben des 
Zwangsgrüblers ist nichts anderes als die zurückweichende, retar- 
dierende Haltung, die ‚„zögernde Attitüde“ (Alfred Adler) des 
Ängstlichen, der bei jedem Schritt vorwärts neue Gefahren fürchtet. 
Zwangshandlungen entsprechen entweder den Vorsichtsmaßregeln 
des ängstlichen Neurotikers, der, von Jugend auf mit dem Gefühl 
der Minderwertigkeit behaftet, seine einzige Rettung in einer 
unterstrichenen Tendenz zur Fehlerlosigkeit erblickt, oder den an 
religiöse Zeremonien gemahnenden Aberglaubenshandlungen eines 
Menschen, der in eingewurzelter Furcht vor dem Leben über- 
irdische Hilfen in Anspruch nehmen will, um gesichert zu sein und 
irgend etwas vor den anderen Menschen voraus zu haben, wenn es 
auch nur eine Fiktion ist. Hier wie in anderen Fällen ist gewiß 
die latente, durch das Zwangssyndrom larvierte Angstbereitschaft 
vegetativ bedingt, aber sodann psychologisch verarbeitet: Der 
Sinn dieser Verarbeitung ist nur individualpsychologisch ver- 
ständlich. Über die Angst führt die direkte Brücke zu dem in 
früher Kindheit entstandenen, durch die vegetative Organ- 
minderwertigkeit verstärkten Minderwertigkeitsgefühl, das von 
Anbeginn den Anstoß gab zu jener Reihe von Sicherungs- und 
Kompensationsversuchen, die die Eigenart des nervösen Charakters 
ausmachen. Für die endgültige Form der Neurose sind körperliche 
Dispositionen ebenso wie Erfahrung und Umwelt maßgebend, die 
das Training in eben diese bestimmte Richtung drängen. 

Wenn wir heute zu dieser Formulierung ‚Angst als Kernproblem 
der Neurose“ gelangen, so sagen wir damit nur teilweise Neues. 
Daß dem ärztlichen sowie dem Laienbewußtsein diese Auffassung 
nie ganz fremd war, geht aus einer bedeutsamen Tatsache hervor: 
aus der Tatsache, daß eigentlich jede rationelle Psychotherapie, 
welcher Methode sie immer angehören mag, bewußt oder unbewußt 
als Ziel die Ermutigung des Patienten anstrebt. Die rationale 
Begründung dieses Vorgehens mag verschieden sein. Bei den ver- 
breiteten Methoden der von Dubois beeinflußten Wachsuggestion 
oder Persuasion ist die leitende Vorstellung beim Arzte etwa die: 
daß es sich darum handle, den zu schwachen Willen des Patienten 
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zur Überwindung der psychogenen Erkrankung, die eine Art 
Einbildung sei, zu mobilisieren, also ungefähr Ermutigung zum 
Kampf gegen die Krankheit. Aber wie immer die Interpretation 
auch lauten möge, Ermutigung als Heilmethode setzt Mutlosigkeit 
oder Angst beim Kranken voraus. Dasselbe gilt aber von allen 
suggestiven und in weitgehendem Maße auch von den analytischen 
Heilmethoden — der kathartischen, der psychoanalytischen und 
der individualspychologischen. Denn das von Freud so genannte 
Phänomen der ‚Übertragung‘ ist, realpsychologisch genommen, 
wohl nichts anderes als die bereitwillige Hingabe des unselbständig- 
gen, unsicheren, ängstlichen Kranken an das Protektorat des 
Arztes, an seine Führung, die ihn ermutigt, und in diesem Sinne 
ist die psychoanalytische Deutung, die jede derartige Übertragung 
auf das Verhältnis des Kindes zu einem Elternteil zurückführt, 
gewiß richtig. Denn das Vertrauensverhältnis des Kindes zu Vater 
oder Mutter ist gewiß das Urbild jeglichen Vertrauensverhältnisses, 
jedes Sichgeborgenfühlens im späteren Leben, wie ja auch die 
Ängstlichkeit des erwachsenen Nervösen nichts anderes ist als 
seine Kinderangst. 

Aber die individualpsychologische Behandlung, die, als erste, 
bewußt und mit voller Erkenntnis des Sachverhaltes die Ermutigung 
des Kranken als therapeutische Hauptindikation festgestellt hat, 
ist nicht nur durch diese Klarheit der Zielsetzung die Methode 
der Wahl; sie ist es auch dadurch, daß sie durch den analytischen 
Teil ihrer Methodik auf dem kürzesten Wege jene Punkte in dem 
System des Neurotikers ermittelt, wo die Ermutigung anzusetzen 
hat, und schließlich dadurch, daß sie im Begriff ist, an Stelle der 
einfach exhortativen — predigenden — Methode der Ermutigung 
eine dialektische auszubilden, ein System von ‚Hilfen‘ und ‚Grif- 
fen“, das sich aller verfügbaren Ausdrucksmittel, des Humors, 
der Ironie, des aufreizenden Widerspruchs, der bezeichnenden 
Geste usw. bedient, um den Kranken dorthin zu bringen, wo die 
menschliche Gemeinschaft ihn haben will. Die Methode dieser von 
Alfred Adler ausgebildeten Neurosentherapie soll demnächst von 
mir in einem Abschnitt des neuen Birnbaumschen Handbuchs der 
Psychotherapie zum erstenmal systematisch dargestellt werden. 
Hier sei nur so viel festgestellt, daß sie meines Erachtens unter 
allen bisherigen Methoden am vollkommensten der Indikation des 
„Mutmachens‘ gerecht wird. Ist aber tatsächlich Angst der Kern- 
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komplex jeder Neurose, dann kommt die individualpsychologische 
Behandlung einer kausalen Therapie gleich. 

Zum mindesten zur Hälfte. Denn bei einer ganzen Reihe von 
neurotischen Erkrankungen dürfen wir gewiß die somatische 
Wurzel des Leidens, die Organminderwertigkeit, die Angstbereit- 
schaft des Organismus nicht außer acht lassen. Dies gilt insbe- 
sondere von all jenen Neurosen, die der Gruppe des manisch-depres- 
siven Irreseins nahestehen. Kein Zweifel, daß auch bei diesen die 
Psychotherapie eine bedeutsame Aufgabe hat. -Auch hier lassen 
sich regelmäßig bei genauem Eingehen auf die Vorgeschichte und 
die prämorbide Persönlichkeit des Patienten die psychogenen 
Wurzeln der Entmutigung aufdecken und demgemäß auch indivi- 
dualpsychologisch beeinflussen. Aber nach meinen Erfahrungen 
gelingt es in diesen Fällen der Psychotherapie allein nur selten, 
eine wirkliche Heilung zu erzielen. Es kommt vor, daß trotz weit- 
gehender Einsicht des Kranken die Angstanfälle und Depressionen 
scheinbar ganz unabhängig von jeglicher Psychogenie ablaufen 
und wiederkommen. In diesen Fällen sollte neben der Psycho- 
therapie auf eine direkte, medikamentöse Beeinflussung des vegeta- 
tiven Nervensystems, den Versuch einer somatischen Beeinflussung 
der Angstbereitschaft, nicht verzichtet werden. Die Franzosen 
haben im Gardenal, unserem Luminal, ein souveränes Mittel zur 
Bekämpfung depressiver Angstzustände gefunden. Das Luminal 
wirkt in kleinen, noch nicht schlafmachenden Dosen im Sinne einer 
beträchtlichen Herabsetzung des Vagustonus, und da die Mehrzahl 
der Angstzustände auf manisch-depressiver Basis mit Vagotonie 
einhergehen, ist die prompte Wirkung des Luminals, die ich aus 
persönlicher Erfahrung bestätigen kann, pharmakologisch ver- 
ständlich. Nebenbei gesagt, versteht man in Frankreich die anti- 
epileptische Wirkung des Luminals im selben Sinne, da Sante- 
noise gesetzmäßig bei Epileptikern präparoxysmell eine vago- 
tonische Phase gefunden hat. 

Ich fasse zusammen: 

Jeder Versuch einer Auflösung des psychophysischen Problems; 
wie es sich in der Psychoneurose darstellt, weist auf die Affektivität 
als die Berührungszone der beiden Erscheinungsreihen — de! 
kausal-somatischen und der teleologisch-psychischen — hin. Im 
Zentrum dieser psychophysisch neutralen Zone steht das Phä- 
nomen der Angst, das als Kern so gut wie jedes neurotischen Sy 
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ptoms sowohl in seiner pathophysiologischen, als auch in seiner 
psychologischen Interpreation gefunden wird. Eine ganze Reihe 
von häufigen nervösen Erscheinungen, wie das Zittern, Schweiß- 
ausbrüche, Magen-Darmstörungen und dergleichen sind als mimi- 
sche Ausdrucksformen des Angstaffektes ohne weiteres kenntlich 
und werden, psychologisch verstanden, vom Individuum als Siche- 
rungsmaßnahmen produziert und festgehalten. Der Circulus viti- 
osus zwischen vegetativer Angstbereitschaft, Minderwertigkeitsge- 
fühl und Angstentwicklung als Sicherung verstärkt immer wieder die 
körperlichen ebenso wie die seelischen Elemente der Psychoneurose. 
Schlaflosigkeit und Sexualstörungen fügen sich ebenso wie etwa 
die Zwangsneurose der Interpretation in diesem Sinne. Schließ- 
lich ist nicht zu verkennen, daß die meist unbewußte Tendenz 
aller Psychotherapie dahin geht, den Willen des Kranken zu 
stärken, ihm Mut zu machen, womit implizite schon mitgedacht 
ist, daß er irgendwie entmutigt ist, daß sich also Angst, Ängstlich- 
keit, Unsicherheit in irgendeiner Form hinter den neurotischen 
Symptomen verbergen. Die psychotherapeutische Hauptindikation 
der Ermutigung als solche zum erstenmal klar formuliert und für 
die Erfüllung dieser Indikation neue Wege gewiesen zu haben, 
ist das Verdienst der Individualpsychologie. Sie wird, neben einer 
in manchen Fällen wohl erforderlichen medikamentösen Beein- 
flussung des vegetativen Systems, die Methode der Wahl bleiben. 


16. Herr S. Loewenthal (Braunschweig): 
Drei Thesen zur Neurosenfrage. 


I. Es gibt, wenn auch nicht häufig, eine echtetraumatische 
Neurose im Sinne von Oppenheim, trotzdem sie zur Zeit 
fast von allen Autoren geleugnet wird. 

II. Neurasthenie ist im allgemeinen eine angeborene 
Schwäche. — Die zerebrale Neurasthenie entsteht bei Ge- 
sunden so gut wie niemals — entgegen der landläufigen Meinung 
— durch geistig seelische Überanstrengung allein. 

II. Hysterie als seelische Störung entsteht durch falsche 
Bahnung des Willens mit Anhäufung psychophysischer 
Energie auf dem falschen Wege. Bedingung ist die hysterische 
Konstitution, für die es körperliche Merk male gibt. 
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Meine Damen und Herren! 

Wie ein dreiköpfiges Ungeheuer der griechischen Mythologie 
mutet uns die Neurosenfrage zuweilen an. In allen verflossenen 
Jahrzehnten hat irgendein Held den einen oder andern Kopf mit 
scharfem dialektischem Schwert abgeschlagen, aber immer wuchs 
er wieder nach. So bei der „traumatischen Neurose“. 

Als Strümpell diesem Begriff mit der Waffe der ‚Begeh- 
rungsvorstellungen‘ zu Leibe ging, blieb nicht viel mehr 
übrig, als die Rentenhysterie. Aber dieser Rest wuchs sich, als 
der Krieg kam, zu dem Riesenkopf der ‚Kriegsneurose‘ aus. 

Wieder stürzten sich mit Wucht unsere altbewährten Kämpen, 
voran Nonne und Gaupp, in München auf diesen Kopf; und wir 
wissen alle noch wie heute, wie unter ihren Streichen der Kopf fiel, 
und wie bis jetzt noch kaum wieder etwas nachgewachsen ist. 

Freilich mahnte ich damals in der Aussprache als einer von 
wenigen, doch erst längere Zeit vergehen zu lassen, um zu sehen, 
ob nicht nach dem Kriege etwas davon übrig bliebe. 

Ich brachte ein theoretisches Argument, mehr eine Analogie 
vor: Zwischen der Zertrümmerung des Gehirns einerseits und den 
rein psychogenen Folgen einer Verletzung andererseits müßte e 
doch alle Übergänge geben, wie im Spektrum zwischen Rot und 
Ultraviolett. 

Weil wir die angerichteten organischen Schäden von einer be- 
stimmten ‚„Spektrallinie‘‘ ab nicht mehr sehen und nachweisen 
können, mit unsern heutigen Mitteln der Untersuchung, deswegen 
können wir sie doch nicht einfach leugnen; wahrscheinlich exi- 
stieren sie doch. Denn: Natura non facit saltus! Es würde sich 
dann nur darum handeln, weiter zu suchen nach neuen, feineren 
Untersuchungsmethoden. 

Allerdings kommt einem bei Fortführung dieses Vergleiches 
aus der Physik gleich ein Bedenken. Denn einmal kennt auch die 
Physik heute eigentlich nur noch Sprünge, wie sie sich in der Quan- 
tentheorie ganz allgemein der Erkenntnis erschlossen haben. 

Andererseits aber sind wir im biologischen Geschehen seit lange 
gewohnt, eine Reaktion auf Reize plötzlich auftreten zu sehen, 
während die unterschwelligen Reize unerkannt bleiben. Steigen 
wir also allmählich den Reiz, so kommen wir an eine Stelle sprung- 
hafter Änderung des Geschehens: Der Reiz, die Schädlichkeit wird 
so stark, daß die erzeugte Störung irreparabel wird, während sie 
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bis dahin ausgeglichen werden konnte. Von hier ab beginnt die 
Zone der traumatischen Erkrankung überhaupt, der traumatischen 
Nervenerkrankung im Sinne der Neurose im besonderen; und sie 
reicht so weit, als die Nervenzelle ihren Bestand, ihre Lebensfähig- 
keit im wesentlichen behält, also bis zur nächsten Zone, bei der die 
Zertrümmerung oder der Zerfall der Substanz einsetzt. Also in 
diesen nach unten und oben begrenzten Bereich müssen wir a priori 
die traumatische Neurose lokalisieren, in den Bereich der irre- 
parabel geschädigten, aber noch lebensfähigen Zelle. 

Daß es solche Zustände der Nervenzelle gibt, und bei trau ma- 
tischer Schädigung geben muß, ganz wie wir sie unzweifelhaft 
nach toxischer und infektiöser Schädigung sehen, ist nun eigent- 
lich selbstverständlich. Am besten davon gekannt und am wenig- 
sten bestritten sind diejenigen Läsionen, welche die Hirnrinde 
und die Hirngefäße betroffen haben, ‚‚Der Friedmannsche vaso- 
motorische Symptomenkomplex‘“, oder nach neuerer Namen- 
gebung: die Traumatische Hirnschwäche. 

Aber unser logisches Bedürfnis verlangt auch gleiche Beach- 
tung für die Schädigung der medullären Zentren und des vege- 
tativen Nervensystems. So kommen wir aus theoretischen Grün- 
den zur Aufstellung einer traumatischen Nervenschwäche im all- 
gemeinen, wie einer traumatischen Hirnschwäche im besonderen; 
deren spezielle Färbung dann in der Richtung der Hysterie oder 
Hypochondrie durch individuelle Anlage, oder durch weitere 
exogene Faktoren bedingt ist. 

Der scheinbare Mangel einer entsprechenden Symptomatologie 
darf uns an der Annahme einer ‚traumatischen Neurose‘‘ nicht 
hindern. Wenn sie nicht existierte, müßte sie eben durch ver- 
feinerte Untersuchungsmethodik gefunden werden, und zwar müßte 
sie vorwiegend auf vegetativem und vasomotorischem Gebiete ge- 
sucht werden. 

Aber „objektive Symptome‘ der traumatischen Neurose sind 
schon bekannt, teils von Oppenheim selbst, teils von andern be- 
schrieben. Ä 

Als kaum gekannt, aber durchaus für den Praktiker brauchbar, 
nenne ich nur den Alkoholversuch (Intoleranz gegen geringste 
Alkoholzufuhr), den Bückversuch (verstärkte und verlängerte 
Kongestion); ferner als elektrodiagnostische Kennzeichen die schon 
vor Jahrzehnten von Mann beschriebene Herabsetzung des gal- 


192 S. LOEWENTHAL 


vanischen Hautwiderstandes und das von mir 1906 zuerst 
beschriebene „faradische Intervall‘ (Herabsetzung der Reiz- 
schwelle für faradische Schmerzempfindung). 

Hiermit schließe ich meine Bemerkungen zum Kapitel der 
traumatischen Neurose, und möchte noch einiges zur Neurasthe- 
nie überhaupt sagen. Was uns hier der Krieg gelehrt hat, ist nicht 
zu unterschätzen. Er hat-uns gezeigt, wie außerordentlich selten 
jemand allein durch Kummer, Sorge, körperliche oder geistige 
Überanstrengung, selbst mit Unterernährung, zum Neurastheniker 
wird. 

Das ist einigermaßen verwunderlich, wenn wir doch auf der 
andern Seite sehen, welche schwere und nachhaltige neurastheni- 
sche Zustände sich bei leichteren toxischen oder Grippeerkran- 
kungen entwickeln, und wenn wir ferner sehen, wie auf einem 
nervösen Teilgebiet, dem der Sexualsphäre, der Mißbrauch, also 
eine Überbeanspruchung, zur reizbaren Schwäche kat’ exochen 
mit allen Begleiterscheinungen spinaler Neurasthenie führt. Wenn 
wir demgegenüber zugestehen müssen, daß viele von uns Geistes- 
arbeitern das Substrat unserer Leistungsfähigkeit Jahr für Jahr 
schonungslos gebraucht, vielleicht gemißbraucht haben, auch in 
Zeiten schlechtester Kriegsernährung, so sieht es eigentlich so aus, 
als ob die zerebrale Neurasthenie wenigstens bei nicht Disponierten 
auf diesem Wege gar nicht entstehen könnte, als ob die Noxe der 
geisitgen Überanstrengung gar nicht an der Stelle angriffen, wo 
wir esimmer vermuten. Wir müßten sonst ja auch den Endzustand 
der chronischen Schädigung, das frühzeitige Altern der Hirnrinde 
bei geistigen Schwerarbeitern häufiger sehen als bei andern Men- 
schen. — Gerade das Gegenteil ist nach meiner Erfahrung richtig. 
Die geistig-seelische Anstrengung führt eben nur zu ausgleich- 
barer Ermüdung, nicht aber zur unausgleichbaren Erschöp- 
fung. Dem entspricht wohl auch die bekannte physiologische 
Tatsache, daß im Stoffwechselversuch die geistige Anstrengung 
keine erkennbare Steigerung des Stoffumsatzes ergibt. Es muß eben 
noch ein Moment zu der geistigen Anspannung hinzukommen, uM 
die Dauerschädigung eintreten zu lassen, wie Schlafmangel bei der 
Examenneurasthenie, oder toxische. Schädlichkeiten wie Kaffee- 
Nikotin-, Alkoholmißbrauch. 

Das gilt natürlich alles nur für den gesunden, oder sagen wir 
lieber: vollwertigen Menschen. Das große Heer unserer Neu- 
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rastheniker ist dagegen zweifellos konstitutionell minderwertig, 
bringt ihre Schwäche mit auf die Welt, sei es in der Form des 
Stillerschen enteroptotischen Habitus, dem Ausdruck der be- 
gleitenden Bindegewebsschwäche, oder als allgemeine Minder- 
wertigkeit gegenüber den Ansprüchen der Umwelt. 

Ich bin überzeugt, daß viele schwächliche und von Hause 
aus nervenschwache Menschen zu unrecht in diese Erdenwelt mit 
ihrer 24stündigen Periode hineingeboren sind, für sie ist der Tag 
viel zu lang, und das Leben auf einem Planeten mit 6 Stunden Tag 
und 6 Stunden Nacht wäre ihnen viel adäquater. 

Wenn ich mich nun dem letzten und gefährlichsten Kopf des 
Neurosenungeheuers nähere, der Hysterie, so wird sich mein Ver- 
such, wie der aller vorangegangenen Autoren darauf beschränken, 
das Problem respektvoll und mit spitzen Fingern anzufassen, um 
ihm vielleicht eine neue Seite des Verständnisses abzugewinnen. 

Daß die Hysterie eine Störung des psychischen Geschehens 
ist, glauben wir alle. Aber an welcher Stelle ist es gestört? Sicher 
nicht in der Sphäre der Intelligenz oder der Vorstellung. Eher 
schon in der Sphäre des Gefühls. Dort wurde die Störung gesucht 
von Oppenheim, in der „gesteigerten Affekterregbarkeit‘“ von 
anderen, in der ‚„Emotivität‘‘. Sie könnte aber auch in einer Störung 
des Willens und des Willensablaufes liegen. Nach dieser 
Richtung zielen die Erklärungsversuche der letzten zehn Jahre, 
dahin auch meine Auffassung. Ich frage mich beim Anblick des 
hysterischen Patienten: ‚Was will er oder sie damit?“ Diese Frage 
war nun bei der Hysterie des Krieges und der Nachkriegszeit sehr 
einfach zu beantworten, und so kam ich schon längere Zeit vor 
Kriegsende zu meiner Abhandlung über „Dysbulie‘‘, die hier 
und da einige Beachtung gefunden hat. Aber dieser Terminus, 
der nicht etwa bloß Kriegsersatz für Simulation sein sollte, hat sich 
doch nicht eingebürgert. 

Auf unserer Münchner Tagung von 1916 wurde die Simulation 
bei den hysterisch Gelähmten, Zitterern usw. noch als relativ selten 
bezeichnet, höchstens wurde euphemistisch von unwillig aggra- 
vierenden Hysterikern (Henneberg) oder von ‚‚der Simulation 
Nahestehenden“ (Lewandowsky) gesprochen. Das ‚defekte Ge- 
sundheitsgewissen‘“ (Kohnstamm) und die „Flucht in die Krank- 
heit“ (Gaupp) ging um den wirklichen Sachverhalt ebenso herum, 

wie die Anschauung Bonhöffers, daß es sich ‚bei der Fixierung 
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der hysterischen Reaktion nicht um den guten oder schlechten 
Willen, sondern um unbewußte Schutzmaßnahmen gegen unerfreu- 
liche und erregende Situationen handelt.“ 

Demgegenüber sprach ich offen aus, daß unter den Kriegs- 
hysterikern ein recht großer Prozentsatz bewußter Simulanten 
stecke, und daß der Rest seinen Willen mehr oder weniger bewußt 
in falsche Bahnen gelenkt habe, daß er etwas anstrebe, was ihm 
nicht zukäme. Diese Fehlwilligkeit habe ich kurz als Dysbulie 
bezeichnet und sehe sie noch heute als letzte Ursache der hysteri- 
schen Entgleisung an. Oder um den Vergleich sich auswirken 
zu lassen: 

An der hysterischen Entgleisung ist die falsche 
Weichenstellung schuld, und nicht die Geschwindigkeit 
der Lokomotive. 

Das sind Gedankengänge, die sich natürlich aufs engste mit 
den Theorien von Janet, Freud und Breuer, und schließlich 
mit Kretschmer berühren, aber hier nicht weiter ausgeführt wer- 
den können. 

Aber all diese Erklärungen zeigen nur den Weg, auf dem das 
hysterische Symptom möglich ist, sie sagen nicht, warum nur bei 
einzelnen der Krampf, die Lähmung eintreten muß, bei andern 
nicht. Denn falsche Wege bahnt sich der Wille zwar bei uns 
allen, und doch kommt es nur bei wenigen zur hysterischen Ent- 
ladung. 

Damit kommen wir zu dem Problem der Hysteriefähigkeit. 
Wer ist hysteriefähig? Unter ungünstigen, besonderen Umständen, 
wie im Kriege, viele, vielleicht die meisten Menschen, wie Hoche 
meint. Unter den Bedingungen des Alltags aber eben doch nur 
einzelne. 

Wodurch unterscheiden sich diese von normalen Menschen? 

Offenbar darin, daß bei ihnen die Verlegung der übrigen sonst 
dem Willen geöffneten Bahnen zu einer Anhäufung von psycho- 
physischer Energie auf dem einzig offenen Geleise, und dort ZU 
einer motorischen Entladung stärkster Art führt. 

Daß dies auch bei Gesunden so sein kann, geht ja aus den Er- 
fahrungen der Hypnose hervor, wo wir durch Einengung des Be 
‘wußtseins oder weit richtiger der Willensbahn auf den von uns 
vorgeschriebenen Weg, Entladungen von ähnlicher Stärke und 
Dauer erzielen können, denen ganz wie den hysterischen Ent- 
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ladungen das gleiche Kennzeichen der fehlenden Ermüdbarkeit 
eigen ist. | 

Also hätten wir neben dem falschen Weg als z weite Bedingung 
der hysterischen Entladung die Anhäufung psychophysischer 
Energie auf diesem Wege erkannt. 

Warum aber, werden Sie fragen, geht es nicht allen Menschen 
so? Warum gelangen wir normalen Menschen bei Versperrung 
aller Möglichkeiten nur zum Gefühl einer kraftlosen Ohnmacht 
oder bei bestimmter Veranlagung zu einem Gefühl stärkster Span- 
nung, die sich aber nur in Zornausbrüchen, vielleicht sogar in 
vorübergehenden gewaltsamen Handlungen von durchaus un- 
hysterischem Charakter entlädt? Es besteht also doch eine be- 
stimmte hysterische Veranlagung oder Konstitution, und dies 
ist die dritte Bedingung für die Krankheit. Es ist vielleicht in 
der Jetztzeit am ehesten erlaubt, die Frage zu prüfen, ob diese 
Konstitution durch körperliche Merkmale erkennbar ist. 
Es ist mir immer aufgefallen, daß sich Hysterie fast niemals bei 
ausgesprochen Häßlichen, insbesondere nicht bei sogenannt inter- 
essant Häßlichen findet. Dagegen zeigen die banalen Hysterischen 
fast immer auffällig regelmäßige, meist schöne Gesichtszüge und gut 
proportionierten Körper. Ihre Gesichter sind entweder von einer 
kalten Ausdruckslosigkeit, oder auch wieder von einer überstarken 
mimischen Spannung fixiert, fast verzerrt, mit starker Faltenbil- 
dung, mit starrem auf den Arzt gerichteten Blick, aber ohne 
das lebhafte wechselvolle Mienenspiel des intelligenten Normal- 
menschen. 

Bei der ersten Gruppe zeigen auch die Hände dieselbe regel- 
mäßige Bildung, ja sogar Schönheit, bei ausgeprägter Ausdrucks- 
losigkeit. Eine Beziehung beider Gruppen zur Sympathikotonie 
bzw. Vagotonie besteht, wie ich gleich bemerken möchte, in keiner 
Weise. 

Ich möchte bei aller gebotenen Vorsicht die erste Gruppe für 
sich als Entwicklungsstörung betrachten, die vielfache An- 
klänge an das Bild des körperlichen und sicher auch des psychischen 
Infantilismus hat. Die andere Gruppe mit der übertriebenen 
Mimik ist vorläufig nicht weiter zu deuten; sie steht in ihrer aus- 
geprägteren Dysbulie der mehr oder minder bewußten Simulation, 
oder der willkürlichen Reflexverstärkung von Kretschmer sehr 
viel näher als die erste. 
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Wenn Charcot und nach ihm andere die Erblichkeit der 
Hysterie stark betonten, so läßt sich diese Anschauung mit der 
Annahme einer hysterischen angeborenen Konstitution zwanglos 
vereinigen. | 


Aussprache zum Bericht und zu den bisherigen Vorträgen: 


Mörchen (Wiesbaden): Das große psychologische Massenexperiment, 
das der Weltkrieg an Hunderttausenden von seelisch und nervös schwä- 
cher Veranlagten uns erleben ließ, hat uns Erkenntnismöglichkeiten 
gebracht, die noch nicht erschöpft sind. Es zeigte sich die rein bio- 
logische Bedeutung der Neurosenfrage. Bei den psychisch bedingten 
Neurosen haben wir es nicht mit Krankheiten und Kranken zu tun, 
wir „behandeln“ und „heilen“ nicht, sondern wir suchen schwachen 
Menschen, die den kulturellen und sozialen Anforderungen unsrer Zeit 
nicht gewachsen sind, Wegweiser aus der Scheinkrankheit zu sein. So 
unsicher die wissenschaftlichen Ergebnisse der Individualpsychologie 
sein mögen, so hat sie doch unser Verständnis und unser praktisches 
Handeln erfolgreich beeinflußt. 


Bunnemann (Ballenstedt/H.): Die Neurosenfrage hat mich seit 
mehr als 20 Jahren beschäftigt. Ich habe dazu eine ganze Reihe von 
Arbeiten veröffentlicht, welche aber in der neurologischen Literatur 
kaum Beachtung gefunden haben. Meine letzten in der Zeitschr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie erschienenen Arbeiten beschäftigen sich mit 
der Psychogenese von Hautsymptomen. Es gelang mir eine Reihe von 
Fällen von Hautkrankheiten durch Hypnose zu heilen und sie oft noch 
nach Jahresfrist mit derselben Methode wieder hervorzurufen. Kron- 
feld hat in seiner Psychotherapie die Ergebnisse meiner hypnotischen 
Experimente erwähnt und gemeint, das es sich da wohl um ganz ver- 
einzelte Fälle handeln könne. Nach meinen weiteren Erfahrungen ist 
das nicht der Fall. Ich behandle jetzt gerade einen 55jährigen Chi- 
rurgen, dessen Ekzem an einer Hand nach einer 1905 entstandenen 
Röntgenverbrennung unter hypnotischer Behandlung zur Ausheilung 
gelangt. Meine Herren, es lag mir aber bei der Veröffentlichung meiner 
Arbeiten weniger daran, die Symptomatologie der Neurosen zu berer 
chern und meine Erfolge der Öffentlichkeit bekanntzugeben, obw0 
sie im Interesse der leidenden Menschheit mehr Berücksichtigung Ve" 
dient hätten als sie gefunden haben, sondern zu zeigen, daß diese 
erstaunlichen, exakt beobachteten Erfahrungstatsachen nicht in der 
gewöhnlichen Art der Lebensbetrachtung verstanden werden können: 
Wenn es sich aber auch, wie Kronfeld meint, um vereinzelte Fälle 
handeln sollte, so muß schon eine Beobachtung, welche mit unserer 
gewöhnlichen Betrachtungsweise nicht zu umfassen ist, genügen, UM 
uns zu zwingen, unsere Lebensbetrachtung und den darauf gegrün' 
deten Lebensbegriff zu ändern. Was von den einzelnen Fällen gilt, 
gilt von allen neurotischen Symptomen und schließlich von allen Lebens 
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erscheinungen, denn neurotische Symptome sind Lebensäußerungen, 
sie sind nicht zu verstehen, wenn wir nicht die richtigen Voraus- 
setzungen über das Wesen des Lebens haben. Darauf habe ich schon 
im Jahre 1913 aufmerksam gemacht), und darauf möchte ich heute 
nachdrücklichst wieder hinweisen. Die Neurosenfrage, der der heutige 
Tag gewidmet ist, ist nicht zu lösen, wenn wir nicht einen Unterbau für 
unsere Lebensbetrachtung schaffen und nicht dem Verhältnis von Kör- 
per und Seele bis zum Letzten nachgehen. Dies kann aber beides 
nur geschehen, wenn wir erkenntniskritisch an die Fragen herangehen, 
die uns heute beschäftigt haben. Wir müssen, um uns einen mög- 
lichst adäquaten Lebensbegriff zu schaffen und das Verhältnis von 
Körper und Seele, von psychogenen und somatogenen Erkrankungen 
soweit zu klären, als dies uns möglich ist, alle unsere Erkenntnis- 
methoden unter die Lupe nehmen und sie alle mit ihren Schwächen 
und Vorzügen in Rechnung stellen. Das Leben ist nicht zu erfassen, 
so wie es an sich ist, sondern nur so, wie es für uns mit mensch- 
lichen Erkenntnismitteln ist. Die Analyse aber der menschlichen Er- 
kenntnismethoden ist Aufgabe der Philosophie, und somit werden wir 
zwangsläufig mit der Philosophie in Berührung gebracht. Meine Her- 
ren, es geht nicht, daß wir auf eine Vertiefung unserer Forschung - 
verzichten, den Kopf in den Sand stecken und die Arbeit des Menschen- 
tums während 2000 Jahren unberücksichtigt lassen. Da ist es beson- 
ders eine neue Methode des Philosophierens, die für den Neurologen 
beachtenswert ist. Vaihinger hat sie uns in seiner Philosophie des 
Als-Ob gegeben. Darauf fußt die internationale Gesellschaft für em- 
pirische Philosophie, die die Anwendbarkeit philosophischer Denk- 
methoden in allen Gebieten des praktischen Lebens erweisen will, und 
die Annalen der Philosophie sind ihr Organ. Es haben schon mehrere 
medizinische Forscher in diesem Sinne gearbeitet. Ich meine Coerper?), 
Kulenkampff°), Richard Koch) und Rietti’). Sie untersuchen, in- 
wiefern der Arzt die Als-Ob-Betrachtung in seinem Denken unbewußt 
verwendet, und inwiefern er sie sich bewußt fruchtbar machen kann. 
Als ich dieselbe kennen lernte, fiel mir sofort auf, daß sie nicht nur für 
die Beurteilung meines eigenen medizinischen Denkens von Wert sei, 
sondern auch für diejenige des Kranken, ja auch für die Beurtei- 
lung seiner inneren Lebenszusammenhänge, daß sie auch von Gültig- 


1) Bunnemann, Über die Erklärbarkeit suggestiver Erscheinungen. Monats- 
schrift f. Psychiatrie und Neurol. Bd. 34, S. 349. 

2) Coerper,. Die Bedeutung des fiktionalen Denkens für die medizinische 
Wissenschaft. Ann. d. Philosophie Bd. 1, S. 15. 

3) Kulenkampff, Über den Wert und die Bedeutung der Als-Ob-Betrach- 
tung im medizinischen Denken. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 255, Heft 1/2. 

1) Koch, Das „Als-Ob“ im ärztlichen Denken. Bausteine zu einer Philo- 
sophie des „Als-Ob“. Bd. 8. Rösls Verlag München. | 

5 Rietti, Das Als-Ob in der Medizin. Giornale di Psichiatria clinica. 
öl. Jahrg. III./IV. Heft. 1923. 
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keit sei im inneren organischen Getriebe. Für den Nervösen ist nicht 
von Wert und Wirksamkeit was ist, sondern, was sein könnte, und 
er handelt so, ängstigt sich so und produziert seine Gefühle so, ja 
sein Magen sezerniert so und bewegt sich so und seine Haut ent- 
wickelt sich so, als ob es so wäre. Wenn Krafft-Ebing einer hyp- 
notisiertten Dame einen Buchstaben von Papier auf die Haut legte 
und ihr sagte, daß es ein brennendes Eisen sei, und es bildeten sich 
dann Blasen auf der Haut der Form des aufgelegten Buchstabens ent- 
sprechend, so kann man sagen „der Organismus handelt so, als ob 
der Buchstabe ein brennendes Eisen wäre“. Wenn Pawlow bei seinem 
Fistelhunde nachweisen konnte, daß der Magen desselben genau so 
absonderte, wenn Speisen in den Magen gelangten und wenn sie dem 
Hunde nur gezeigt wurden, und Heyer bei hypnotisierten Menschen 
ähnliche Ergebnisse zeitigen konnte, so können wir sagen der Ma- 
gen handelt so, als ob die Speisen in den Magen gekommen wären. 
Verständlich wird das nur und verständlich erst die ganze Neurosen- 
frage, wenn wir die Ergebnisse der Philosophie in alle inneren Lebens- 
vorgänge hineinprojizieren. Die Beziehung von erkennenden Menschen 
und erkannt sein wollender Umwelt, mit der sich die Philosophie 
beschäftigt, ist ein Spezialfall aller kosmischen Beziehungen. Was für 
Mensch und Umwelt gilt, gilt auch für die Beziehungen von Organ 
und Organ, Zelle und Zelle und Molekül und Molekül! Nichts wirkt 
in allen diesen Beziehungen so wie es ist, sondern so, wie es sich 
subjektivrer Umwertung darstellt. In allen organischen Zusammen- 
hängen ist ein subjektiver Faktor mitwirkend, den ich in Anlehnung an 
Vaihinger Organfiktion!) und den Bleuler Psychoide genannt hat, 
den Driesch Entelechie nennt. Wenn wir die philosophische Erkennt- 
nis in dieser Weise verallgemeinern, so kommen wir zu einem Unterbau, 
zu einem Lebensbegriff, der das Verständnis der Neurosen bedeutend 
vertieft und auf dem sich eine rationelle Therapie aufbauen läßt. 
Boettiger (Hamburg) gibt Übergänge und Kombinationen der 
verschiedenen Neurosen zu, hält aber trotzdem das Aufstellen von 
bestimmten Typen für nützlich und erforderlich. Eine große Reihe 
von früher sogenannten Neurosen ist aus dieser Gruppe verschwunden, 
seitdem sich für sie anatomische bzw. physiologische Grundlagen ge- 
funden haben. Aus dem noch großen Gebiet der Neurasthenie wird 
sich allmählich auch immer mehr abspalten und sich durch fundierte 
Ätiologie oder Anatomie isolieren lassen. Die vorher erwähnte Akro- 
parästhesie z. B. ist fast stets Folge von übermäßigem Kaffeegenuß. 
Immerhin wird stets ein Teil Neurosen übrigbleiben, bei denen wir eine 
Anatomie ebensowenig finden werden wie bei den physiologischen 
Lebensvorgängen im Zentralnervensystem. Dahin gehört zuerst die 
Nervosität, deren Wesen (nach Bunnemann) nicht im Objektiven, 
sondern im Subjektiven, nicht in den Dingen, sondern in der Stellung- 


1) Bunnemann, Über die Organfiktion. Beiheft 1 zu den Annalen der 
Philosophie. Verlag von Felix Meiner, Leipzig. 
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nahme zu denselben, nicht in den Reizen, sondern in der Art ihrer Ver- 
wertung liegt. Ferner gehört dahin die Hypochondrie in psychi- 
atrischem Sinne, wie ich sie früher (Arch. f. Psychiatrie Bd. 31) präsiziert 
habe, und endlich die Hysterie, meist gleichsam eine hysterische 
Reaktionsform bei Nervosität. Nach wie vor sind Hysterie und Neu- . 
rasthenie streng zu trennen, wie ich strikte bereits 1897 (Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 21) betont habe. Bezüglich der Hysterie bemerkt B., 
daß vorwiegend in nichtneurologischen Kreisen noch immer Hysterie- 
diagnosen gestellt werden, wenn Konjunktival- oder Rachenreflex fehlen 
oder wenn es dem Untersucher gelungen ist, dem Kranken eine Gesichts- 
feldeinschränkung oder Sensibilitätsstörung in Laienform beizubringen. 
Er wendet sich an die Autoren der Lehrbücher, doch endlich mit dem 
alten Zopf der hysterischen Stigmata nach Charcot aufzuräumen. Die 
Hysterie äußert sich doch bekanntlich ursprünglich und bei sachge- 
mäßer Untersuchung allein auf motorischem Gebiet. Innerhalb der 
gesamten Symptomatik bezeichnet Herr B. die hysterischen Manifesta- 
tionen als Bassermannsche Gestalten, deren Verwandtschaft mit den be- 
wußten Simulationen abhalten sollte, aus hysterischen Symptomen gene- 
relle Schlüsse für Diagnostik, Prognose oder Therapie anderer Krankheiten 
zu ziehen. Die von Kretschmer u. a. noch zur Hysterie gerechneten 
Schreckneurosen und Gewohnheitstics haben gar nichts mit Hy- 
sterie zu tun, sind ihr vielmehr erst dann zuzurechnen, wenn sie „hysteri- 
siert“, d. h. räumlich und bzw. oder zeitlich abundant, d. h. über- 
schwänglich geworden sind. Darin gleichen sie sich dann eben allen 
hysterischen Manifestationen an. Auch die verallgemeinernden Schlüsse 
aus den Beobachtungen von Gewohnheitstics, die Kretzschmer zieht, 
sind daher abwegig. 


Köster, R. (Flensburg): Zur scharfen Trennung funktioneller und 
organischer Erkrankungen, die sich im Verborgenen abspielen und 
durch den neuropathischen Symptomenkomplex oft ganz überlagert 
werden, hat sich das Hämogramm häufig als brauchbarer diagnostischer 
Faktor erwiesen bei Berücksichtigung der von Arneth entdeckten und 
von Schilling für die klinische Medizin brauchbar gemachten Kern- 
verschiebung. Eine starke Abweichung von dem normalerweise er- 
strebten Gleichgewichtszustand der verschiedenen Leukozytenqualitäten 
weist auf organische bzw. auf eine Kombination funktioneller und or- 
ganischer Störungen hin. Als Beispiel diene ein neuropathisch schwer 
belasteter Patient, der neben zahlreichen neurasthenisch - hypochon- 
drischen Beschwerden Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend an- 
gab bei regelrechtem klinischem Befund und der von mehreren nam- 
haften Chirurgen abgewiesen wurde, da sie hinter den Klagen mehr 
die Angst als die wahre Erkrankung erblicken zu müssen glaubten. 
Die starke Linksverschiebung im Verein mit der Aneosinophilie wies 
aber unverkennbar auf den infektiösen Charakter der Krankheit hin: 
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Die daraufhin unternommene Operation brachte die Bestätigung: es 
wurde wider Erwarten des Chirurgen eine ausgesprochene chronische 
Appendicitis gefunden. Sehr interessant war der Blutbefund 3 Wochen 
nach der Appendektomie, der die vollkommen normale Einstellung 
ergab: 
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Dasselbe gilt für zahlreiche andere Erkrankungen. So z.B. für die 
frühzeitige Erkennung von Spitzenerkrankungen bei Neuropathen und 
besonders auch bei Nebenhöhlenerkrankungen der Nase namentlich 
dann, wenn sie der direkten Besichtigung nicht ohne weiteres zugängig 
gemacht werden können und daher gelegentlich auch noch nach ent- 
sprechender spezialistischer Untersuchung nicht als organische, sondern 
als Teilerscheinung allgemeiner nervöser Erkrankung gewertet werden. 
Als Beispiel sei hingewiesen auf eine Patientin, die trotz nasenspeziali- 
stischer Untersuchung irrtümlicherweise als Hysterica angesehen wurde, 
bis auf mehrfache mikroskopische Blutuntersuchung hin, die jedesmal 
außer einer Vermehrung der Leukozytenzahl eine ausgesprochene Links- 
verschiebung mit Aneosinophilie ergab: | 
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der Nasenspezialist bei eingehendster Untersuchung eine Eiterung im 
Bereich der Siebbeinzellen endeckte und so Patientin vom Odium der 
Hysterie befreite. Somit erweist sich das Hämogramm, wenn auch 
noch manche Frage der Blutlehre ungelöst und andere heiß umstritten 
sind, schon jetzt als wichtiger diagnostischer Faktor allerdings im Ver- 
ein mit dem übrigen klinischen Krankheitsbild. Das Hämogramm 
darf nur als Glied in der Kette der vielgestaltigen Untersuchungs- 
methoden angesehen werden, gibt dann aber oft den Ausschlag. 


v. Weizsäcker: Der Herr Referent Bumke hat zum Verständnis 
der Neurose das Studium des psychischen sowohl wie des physischen 
Gesamtaufbaues der Persönlichkeit empfohlen und damit den sinn- 
vollen und verständlichen Zusammenhang beider Erscheinungsreihen 
vorausgesetzt. Auf der andern Seite hat der Herr Referent gesagt, 
daß „wenn wir einmal bei der Hysterie einen pathologisch-anatomischen 
Befund fänden, wir uns über ihre Psychologie den Kopf nicht mehr 
zu zerbrechen brauchten“. Zwischen diesen beiden Thesen empfinde 
ich einen Gegensatz, und, insofern ich ihn nicht verstehe, einen Wider- 
spruch. Denn ich kann nicht verstehen, inwiefern ein pathologisch- 
anatomischer Prozeß ein in sich sinnvolles Begreifen des psychischen 
Geschehens ausschließen oder überflüssig machen muß. Denn wir sind 
z. B. der Psychologie des Geschlechtsunterschiedes nicht dadurch ent- 
hoben, daß es neuerdings gelang, chemische Unterschiede in der Zu- 
sammensetzung innerer Organe männlicher und weiblicher Individuen 
nachzuweisen: das ist natürlich eine Selbstverständlichkeit. Ich glaube 
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aber im Sinn meines Vortrages, daß wir eben nicht von dem Dogma 
der Sinnlosigkeit der psychischen Wirkung der anatomisch-patholo- 
gischen Organprozesse ausgehen dürfen und ebenso, daß es nicht 
sichergestellt ist, ob und in welchem Umfang durch eine seelische und 
daher sinnvolle Einwirkung in der Therapie der Fortgang von or- 
ganischen Prozessen beeinflußbar ist oder nicht. In dieser Hinsicht 
würde mich die Stellung der Herren Referenten zur Frage der psycho- 
therapeutischen Möglichkeiten bei der Epilepsie, insbesondere der sog. 
Affektepilepsie, besonders interessieren. 


Stier (Berlin): 50 Postbeamtinnen, die wegen eines alten „Telephon- 
unfalls“ zum Teil über 20 Jahre lang Pension bezogen, zahllose Bade- 
kuren, Verpflegungszulagen und andere Vorteile bewilligt erhalten hat- 
ten, wurden nachuntersucht. Eine durch Unfallfolgen bedingte Erwerbs- 
beschränkung wurde bei keiner einzigen mehr festgestellt; allen wurden 
daher die aus dieser früheren Anerkennung erwachsenden Vorteile ent- 
zogen. 47 haben diese Entziehung hingenommen, ohne daß sie auch 
nur den Versuch gemacht hätten, auf dem Klagewege das Vorliegen einer 
Erwerbsbeschränkung zu erweisen; die restlichen 3 sind vom Gericht 
abgewiesen worden. Verheiratet hatten sich im ganzen 80°/,, einige 
sogar mehrmals; im ersten Jahre nach der Pensionierung hatten 30°/, 
geheiratet: das sind etwa 15 mal so viel, als sonst bei der Post jähr- 
lich durch Heirat ausscheiden. Seitdem die Postbehörde in Berlin in 
dieser Weise vorgegangen ist, ist in 2 Jahren die Zahl der überhaupt 
zur Meldung gekommenen sog. Telephonunfälle auf */s zurückgegangen. 
Der Vorschlag des Herrn Hauptmann, die grundsätzliche Ablehnung 
von Entschädigungsansprüchen wegen nervöser Unfallfolgen in die 
Reichsgesetze über Unfallentschädigung aufzunehmen, ist an sich zu 
begrüßen; für die gesamten privaten Unfallversicherungsgesellschaften 
ist dieser Wunsch schon erfüllt, da in den Verträgen mit den Ver- 
sicherten die Nichtentschädigungspflicht für nervöse Unfallfolgen seit 
1917 ausdrücklich ausgesprochen ist. Diese Bestimmung ist vom Reichs- 
aufsichtsamt für die private Versicherung nach Anhörung der wissen- 
schaftlichen Deputation für das Medizinalwesen genehmigt worden. 


Quensel (Leipzig): Wenn ich auch sachlich dem Standpunkt des 
Herrn Hauptmann sehr nahe stehe, so bedaure ich seine Ausführungen 
doch in gewisser Hinsicht. Er hat sehr ausdrücklich seine affektive 
Einstellung zum Hysteriker hervorgehoben. Wir können aber doch un- 
möglich hier beschließen, der Hysterische sei kein Kranker oder, um 
mit Herrn Mörchen zu sprechen, ein Schwacher, Hilfsbedürftiger. 
Als Gutachter müssen wir uns unbedingt objektiv aller affektiven 
Stellungnahme enthalten. Nach meiner Erfahrung können wir bei den 
Spruchbehörden sehr wohl Erfolge erzielen, um so besser, je klarer 
es uns gelingt zu sondern, was ist in dem einzelnen ja meist kom- 
plexen Falle 1. konstitutionell präformiert bzw. anderweit organisch 
und somatisch krank, 2. was ist kausal traumatisch bedingt und 3. 
was ist psychisch reaktiv? Dazu muß uns die Klinik das Rüstzeug 
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liefern, wie das ja die Referenten ausgeführt haben. Vorläufig schei- 
nen mir aber unsere Kenntnisse hierzu noch nicht allenthalben aus- 
zureichen. ?/s, wenn nicht t/s unserer Neurotiker nach Unfällen sind 
meiner Erfahrung nach Kopfverletzte, und zwar Leute, deren Schädel- 
traumen man durchaus nicht den Mensurverletzungen der Studenten 
gleichsetzen kann. Hier ist es sehr schwer zu sagen, wo und wann 
hört das Organische auf und fängt das Funktionelle an. Auch ist zu 
bedenken, daß diesen Leuten nicht zugemutet werden kann, nach 
kurzer Zeit ihre oft sehr schwere Arbeit voll aufzunehmen. Gerade 
wegen der Schwierigkeiten der medizinischen Beurteilung suchen wir 
ja nach einer Lösung auf rechtlichem Wege, welche für die rein reak- 
tiven Folgen prophylaktisch wirken soll. Diese Lösung darf aber auch 
nicht rigorös sein und sich auf affektive Einstellungen gründen, sie 
muß vielmehr gestützt sein auf eine umfassende Würdigung aller unserer 
wissenschaftlichen Erfahrungen, und sie muß eine solche sein, die den 
begründeten Ansprüchen des Verletzten vollauf gerecht wird. 


Binswanger, L. (Kreuzlingen) erblickt in der Psychoanalyse in 
letzter Linie den Impuls zur Rückkehr zur Erforschung des leidenden 
Menschen in seiner individuellen realen Existenz, in der Phänomeno- 
logie den Impuls zur Rückkehr zur schlichten Betrachtung der ein- 
zelnen Phänomene, in beiden aber den wichtigsten Weg zur Lösung 
der psychologischen Seite des Neurosenproblems. 


Mayer-Groß, W. (Heidelberg) richtet an den 2. Referenten zwei 
Fragen: Haben wir das Recht, an den Leistungen Freuds, der auch von 
Jaspers für den bedeutendsten, lebenden Psychologen gehalten wird, 
vorbeizugehen, weil seine Erkenntnisse hinter einem Dickicht von 
Theorien und Schematismen verborgen sind? Wie sollen wir uns 
therapeuthisch verhalten, nachdem einmal eine mächtige, psychothera- 
peutische Welle von der Psychoanalyse her über die gesamte Medizin 
flutet? Sollen wir, mit dem bei den Psychopathien so schwach ge- 
stützten Konstitutionsbegriff zufrieden, gerade angesichts der Neu- 
rosen resignieren? Oder sollen wir die frühkindlichen Einwirkungen 
als heuristische Hypothese anerkennen und zu helfen suchen? Auf 
welchem Wege, ist eine weitere Frage. 


Röper (Hamburg): Wir dürfen, wenn wir die Freudsche Lehre 
im allgemeinen ablehnen, nicht verkennen, daß Störungen des Sexual- 
lebens in der Ätiologie der Neurosen, zumal der Organneurosen, eine 
sehr erhebliche Rolle spielen. Ganz besonders möchte ich unter- 
streichen, daß für die Entstehung der Herzneurosen in einem sehr, 
sehr hohen Prozentsatze Störungen der Libido und im Ablauf oder 
Ausbleiben des Orgasmus die Ätiologie sind. Das ist keine rein psycho- 
gene Entstehung der Herzirregulation, sondern diese resultiert zum 
Teil auch aus der Belastung des Respirations- und Gefäßapparates. 
Ohne die nur divinatorisch Begabten weder lehr- noch erlernbare 
Persönlichkeitsanalyse kann man durch eine gründliche Aussprache 
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hier oft heilen oder wenigstens helfen. Besonders findet sich bei 
Frauen ein Komplex, den ich als das durch viele Ehen sich hindurch- 
ziehende Brünhildenmotiv bezeichnen möchte: die Frau hat nicht den 
ihr überlegenen, sie geistig und auch körperlich überragenden Partner 
gefunden. — Ein schlechtes Wort ist der Ruf: fort mit der Unfall- 
hysterie; die Hysterie ist eine Krankheit; ist diese Krankheit durch 
einen Unfall hervorgerufen, so ist sie entschädigungspflichtig. Haupt- 
mann sucht den Fehler an falscher Stelle, die Diagnosenstellung ist 
es, die so oft zu bemängeln ist. Betrüger, Infantile, leicht Debile, 
Psychopathen gehören nicht in die Rubrik der Hysterie, diese Krank- 
heitsformen sind es aber, die allzuoft unter der Flagge Unfallhysterie 
segeln. — Gänzlich unzulässig ist es, traumatische Hirnschwäche bzw. 
traumatische Psychopathie, der — obsoleten — traumatischen Neurose 
parallel zu stellen. 


Scharnke (Marburg): wir müssen bei den Begutachtungen viel 
mehr als bisher den ganzen Menschen beurteilen: dazu gehören auch 
die Umwelteinflüsse und die zwischenzeitlichen, zwischen Unfall und 
Begutachtung liegenden Schädigungen. Wenn ein angeblich Kopf- 
verletzter mit 100°/, Rente 25 Jahre lang sein Gut bewirtschaftet, 
30 Morgen, ohne jede Hilfe, dann muß die Begutachtung falsch ge- 
wesen sein. In einem Falle, in dem längst abgelaufene Folgen einer 
Commpotio plötzlich sehr verstärkt auflebten, lag als wirkliche Ursache 
der neurotischen Erscheinungen eine kürzlich ergangene Verurteilung 
zu schwerer Gefängnisstrafe vor. Wenn eine Postbeamtin einen 30 Jahre 
älteren Arzt heiratet, dann unerwartet abgebaut wird und in finan- 
zielle Not gerät, wenn gleichzeitig schwere religiöse Konflikte vor- 
liegen — Mischehe —, weiter fast ununterbrochene Wohnungsschwie- 
rigkeiten und noch somatische Schwächung durch Myomblutungen 
dazukommen, dann ist es unsinnig, als Ursache für die neurotischen 
Beschwerden einen belanglosen 8 Jahre zurückliegenden Unfall aus- 
zugraben. Ähnliche Fälle sind sehr häufig. Auf der andern Seite 
bekommen zweifellos viele Kopf- bzw. Hirnverletzte viel zu wenig 
Rente, weil sie nur neurologisch, nicht auch psychologisch untersucht 
werden. Wir sollten die Schwierigkeiten nicht nur in der Materie 
suchen, sondern auch in uns selbst, d. h. wir sollten besser unter- 
suchen. Dann würde es auch nicht mehr vorkommen, daß große Granat- 
splitter im Schädelinnern jahrelang übersehen werden. 


Redlich (Schlußwort) weist darauf hin, daß manches von dem, 
was_er infolge Zeitmangels fortlassen mußte, auf einzelne der Aus- 
führungen in der Aussprache Bezug habe. Hauptmanns Ausführungen 
haben viel Widerspruch gefunden, so richtig vieles von dem, was er 
über Hysterie sagte, ist. Die Psychiater lernen die Hysterie von der 
schlechtesten Seite her kennen, daher ihre Einstellung gegen die 
Hysterie verständlich ist. Aber schließlich ist ein Hysteriker doch 
auch ein Kranker. Würde es heißen: Schach der traumatischen Neu- 
rose!, dann hätte Hauptmann gewiß Anklang gefunden. Das Trauma 
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hat in solchen Fällen traumatischer Hysterie meist überhaupt keine 
ätiologisch-pathogenetische Bedeutung: es sind meist andere Momente, 
die den Kern der Persönlichkeit treffen, die ausschlaggebend sind. Bei 
den wirklich traumatischen Schädigungen des Nervensystems, bei der 
traumatischen Hirnschwäche u. a. liegt anderes vor, hier handelt es 
sich nicht um Neurose, sondern um mehr oder minder schwere, ana- 
tomische bzw. histologische Veränderungen. Bezüglich der Psycho- 
genese und Psychotherapie der Epilepsie hat R. ausgeführt, daß der 
einzelne Anfall der Epilepsie durch Affekte ausgelöst werden kann, 
daß es eine Affektepilepsie gibt; aber sie ist gewiß selten, das zeigt 
ihre Seltenheit im Kriege. Eine Psychogenie der chronischen Epilepsie 
lehnt R. ab, ebenso eine psychotherapeutische Heilung einer solchen. 


Bumeke (Schlußwort): Ich darf zunächst zwei Mißverständnisse richtig 
stellen. Wenn ich Herrn Schilder recht verstanden habe, so hat er 
zum Schlusse gesagt, er müsse trotz Bumke an der Einheitlichkeit 
der Persönlichkeit und an den Beziehungen der psychischen Vorgänge 
zur Hirnrinde festhalten. Ich glaube nicht, daß irgend jemand in den 
letzten 10 Jahren die Einheitlichkeit der Persönlichkeit, und zwar auch 
der nervösen Persönlichkeit, nachdrücklicher und entschiedener betont 
haben kann als ich selbst; und daß die psychischen Geschehnisse beim 
Menschen etwas mit seiner Hirnrinde zu tun haben, das habe ich ge- 
wiß auch niemals geleugnet. Schmerzlicher hat mich die Anfrage des 
Herrn Kollegen von Weizsäcker berührt. Er findet einen Wider- 
spruch darin, daß ich mir etwas von Kretschmers Untersuchungen 
über den Körperbau auch bei Hysterischen verspräche und daß ich 
trotzdem der Meinung wäre, daß die Hysterie gar keine Anatomie be- 
sitzen könne, und daß, wenn sie eine besäße, wir auf jede psycho- 
logische Analyse verzichten müßten. Nun, so habe ich das nicht ge- 
sagt. Gesagt habe ich, daß wir uns über die Psychologie der Hysterie 
den Kopf nicht mehr zu zerbrechen brauchten, wenn sie eine patho- 
logische Anatomie im Sinne der Paralyse besäße. Das ist doch ein 
Unterschied, und über diesen Unterschied zwischen funktionellen und 
organischen Krankheiten habe ich in meinem Referat so ausführlich 
gesprochen, daß es mich naturgemäß einigermaßen bedrückt, von Herrn 
von Weizsäcker trotzdem nicht verstanden worden zu sein. Wir 
glauben ja doch wohl alle, daß jedem seelischen Erlebnis irgendein 
physischer Vorgang im Gehirn irgendwie zugeordnet ist. Wenn wir 
das aber glauben, so ist es einfach eine Forderung der Logik, die doch 
auch von der Psychoanalyse immer noch nicht ganz abgeschafft worden 
ist, daß verschiedenen seelischen Vorgängen auch verschiedene 
physische Geschehnisse zugeordnet sind. Ich bin z. B. von manchem 
Diskussionsredner fest überzeugt, daß es in seinem Gehirn ganz anders 
zugeht als in meinem eigenen. Insofern müssen also auch bei den 
Hysterischen vom Gesunden abweichende physische Vorgänge im Ge- 
hirn vorausgesetzt werden. Diese Vorgänge werden sich aber von denen 
des Gesunden nur quantitativ unterscheiden, und weil es so ist, wird 
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es auch immer möglich sein, mit den Mitteln der verstehenden Psy- 
chologie die Hysterie zu analysieren. Dies aber ist bei der Paralyse 
unmöglich; auch hier kann man gewiß psychologische Untersuchungen 
machen, aber diese Untersuchungen gehören der erklärenden Psycho- 
logie an, die komplexe Erscheinungen auf gewisse elementare Sym- 
ptome, bei der Paralyse also z. B. komplizierte Ausfälle auf sehr ein- 
fache Grundstörungen, zurückführt. Daß die Spirochäte oder ihre Toxine 
die Leistungen des Gehirns in einer Weise modifizieren soll, daß dar- 
aus psychologisch verständliche seelische Wirkungen entstehen, das 
kann man doch wirklich nicht glauben. Ich darf aber in dieser Hin- 
sicht wohl auf mein Referat verweisen. Um nun gleich bei der Psycho- 
analyse zu bleiben, in deren Interesse Herr von Weizsäcker wohl 
im wesentlichen gesprochen hat, so möchte ich auf die Anfragen der 
Herren Kollegen Binswanger und Mayer-Groß deshalb etwas näher 
eingehen, weil ich mit Rücksicht auf meine Arbeiten der letzten Jahre 
im Referat selbst meine Stellungnahme nur angedeutet habe. Die 
Psychoanalyse besitzt nach meiner Überzeugung das große historische 
Verdienst, die alte experimentelle physiologische Psychologie, die in 
Wirklichkeit ein recht unfruchtbarer Zweig der Physiologie war und 
alles Psychische auf das Ängstlichste vermied, abgelöst und verdrängt 
zu haben. Freud war zwar nicht der einzige, der seinerzeit klar er- 
kannt hat, daß man die Psyche als Ganzes erfassen und aus ihren 
eigenen Voraussetzungen verstehen müsse. Wilhelm Dilthey hat 
dieselbe Forderung gleichzeitig und nach meiner Überzeugung in sehr 
viel klarerer Form erhoben. Aber Dilthey ist in medizinischen Kreisen 
beinahe ganz unbekannt geblieben, und so knüpft sich das Verdienst, 
ein tieferes Interesse für wirkliche psychologische Fragen in der Psy- 
chiatrie erweckt zu haben, zweifellos an den Namen Freud. Aber ich 
gehe noch viel weiter. Auch die Ansichten, die ich heute wieder kurz 
angedeutet habe, und die Darstellung, die ich von sich widerstreiten- 
den Strebungen und Motiven der menschlichen Seele beim Gesunden 
und Kranken zu geben pflege, würden sehr wahrscheinlich jetzt noch 
nicht möglich sein, wenn sie nicht durch Freuds psychoanalytische 
Lehren vorbereitet worden wären. So kann ich in der Tat mit den 
Psychoanalytikern, die noch festen Boden unter den Füßen haben, ein 
gutes Stück Weg zusammengehen. Die Trennung beginnt da, wo die 
Psychoanalytiker die Logik, wie Herr Schilder sagt, die „alte Schul- 
logik“, als Richtlinie verlassen. Die „intuitive Schau in Wesenheiten“, 
die Herr Schilder an die Stelle der alten Schullogik setzen will, be- 
deutet ja doch gar nichts weiter als den Anspruch, auf Grund seines 
eigenen subjektiven Fühlens unbewiesene und unbeweisbare Behaup- 
tungen aufzustellen. Hier hört für mich jede wissenschaftliche Dis- 
kussion auf. Was aber das Unterbewußtsein anlangt, so hat mir Herr 
Kollege Roeper ein sehr willkommenes Beispiel gebracht. Er sprach 
von einer Frau, die krank wird, weil sie einen ihr geistig unterlegenen 
Mann geheiratet hat, und fügte hinzu, daß das, was er den Brünhilde- 
komplex nennt, zwar nicht in ihr Bewußtsein gelangt wäre, daß sie 
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aber doch eine Vorstellung davon habe. Wie denkt sich der Herr 
Kollege das? Die Frau ist doch dabei gewesen, sie lebt mit dem Trottel, 
und doch soll es ihr niemals zum Bewußtsein kommen, mit wem sie 
lebt: dann aber soll sie doch wieder eine Vorstellung davon haben. 
Nein, das kann ich wirklich nicht glauben, und ich möchte einmal die 
Frage stellen, wie wir uns verhalten würden, wenn uns ähnliche Er- 
klärungen nicht in der ärztlichen Sprechstunde und in der wissenschaft- 
lichen Diskussion, sondern im täglichen Leben vorgebracht würden. 
Ich möchte wohl den psychoanalytischen Vater sehen, der seinen heran- 
wachsenden Kindern die Ausrede des Unterbewußtseins durchlassen 
wollte. Daß Menschen nicht bloß anderen, sondern auch sich selber 
über ihre Motive etwas vorzumachen suchen, wissen wir alle; daß sie 
aber ihre wirklichen Motive gar nicht kennen, das glaube ich wenig- 
stens nicht. Nun hat Herr Kollege Mayer-Gross, glaube ich, gefragt, 
wie ich mir denn die psychotherapeutischen Erfolge der Psychoanalyse 
erklärte. Mein Gott, wenn wir uns eingehend mit der Persönlichkeit 
der hier in Betracht kommenden Kranken befassen — und mit der 
Persönlichkeit unserer Patienten haben wir uns ja doch wohl schon 
zuweilen vor dem Vortrag des Herrn Kollegen Jolowicz beschäftigt —, 
so pflegt es ihnen immer besser zu gehen. Es ist ihnen ja sogar besser 
gegangen, wenn man sie früher nur mit dem faradischen Pinsel be- 
handelte, ohne überhaupt zu wissen, daß man Psychotherapie trieb. 
Aber ich leugne auch gar nicht, daß man gelegentlich durch die Psycho- 
analyse recht Wichtiges für den einzelnen Fall sowohl wie für die 
Neurosenfrage im ganzen in Erfahrung bringen kann. Was ich be- 
streite, ist nur, daß man nicht alles dies, soweit es wahr ist, auf eine 
sehr viel einfachere und natürlichere Weise erfahren kann, nämlich 
dadurch, daß man das Vertrauen der Kranken gewinnt und sie zum 
Aussprechen veranlaßt. Dann bin ich nach der Affektepilepsie ge- 
fragt worden. Ich stehe hier ganz auf dem Boden des Herrn Kollegen 
Redlich. Daß es die als Affektepileptiker bezeichneten Psychopathen 
gibt, d.h. einen Typus von haltlosen, affekterregbaren und zumeist 
etwas pseudologistisch veranlagten Nervösen, und daß diese Kranken 
gelegentlich im Anschluß an einen heftigen Affekt einen Krampfanfall 
durchmachen, das läßt sich ja wohl nicht bestreiten. Ob diese An- 
fälle wirklich rein epileptischer Natur sind, halte ich ebenso wie Gruhle 
und Redlich nicht für sicher. Ich selbst habe jedenfalls, so lange ich 
das Problem ganz verstanden habe, d. h. also seit recht vielen Jahren, 
noch keinen solchen Anfall mit eigenen Augen gesehen. Aber wenn 
diese Anfälle nun wirklich epileptisch wären, wie kann man daraus 
folgern, daß die Epilepsie der Psychoanalyse zugänglich sein müßte? 
Zunächst sind doch die hier in Betracht kommenden Fälle ganz ver- 
schwindend selten, wenn sie aber überhaupt zu eigentlich epileptischen 
Anfällen gelangen, so wird das die Psychoanalyse ebenso wenig zu ändern 
vermögen, als irgendeine andere Form von Psychotherapie es bisher 
vermocht hat. Will man mir aber das Gegenteil beweisen, so wird 
man doch damit anfangen müssen, das Vorkommen affektepileptischer 
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Anfälle sicher zu stellen, sonst bleibt es wieder dabei: eine Hypothese 
wird über die andere getürmt. Nun schließlich noch die trauma- 
tische Neurose. Ich glaube eigentlich nicht, wie Herr Kollege 
Loewenthal, daß der im Jahr 1916 in München abgeschlagene Kopf: 
dieses Ungetüms inzwischen schon wieder nachgewachsen wäre. Es 
wird sich wohl nur um ein paar Wärzchen an einer Amputationsnarbe 
handeln, die gewiß bei Berührung noch schmerzt, die aber sicherlich 
recht bald endgültig zur Ruhe gelangen wird. Was es für das Vor- . 
kommen der traumatischen Neurose beweisen soll, daß nach Schädel- 
traumen Hirnschwellungen eintreten können, habe ich, offen gesagt, 
nicht verstanden. Ich stimme also ganz mit Herrn Hauptmann darin 
überein, daß man die Unfallshysterie ausrotten soll, ausrotten nämlich 
durch eine zweckentsprechende Änderung unserer sozialen Gesetzgebung, 
die die Entstehung des Unfallneurotikers unmöglich macht. Dann wird 
ja auch der Affekt der begutachtenden Ärzte gegen diese Unfallsneuro- 
tiker von selber verschwinden. Es war sehr ehrlich von Herrn Haupt- 
mann, diesen Affekt einmal zuzugeben, aber ich darf doch wohl sagen, 
daß man im großen und ganzen in seiner ärztlichen Tätigkeit besser 
tut, Krankheiten nicht nach dem eigenen Affekt zu bemessen. Unter 
keinen Umständen darf man aber in diesem Zusammenhange Unfalls- 
hysterie und Hysterie miteinander identifizieren. Die (nicht von Herrn 
Hauptmann gemachte) Bemerkung, daß die hysterische Reaktion über- 
haupt keine krankhafte wäre, geht doch am Ziele vorbei, und ich per- 
sönlich würde eine solche Auffassung nicht bloß wegen der möglichen 
Wirkungen auf die allgemeine Praxis und die Öffentlichkeit, sondern 
hauptsächlich auch deshalb bedauern, weil sie die Grundtendenz meiner 
eigenen Arbeitsrichtung, nämlich die psychopathischen Konstitutionen 
und Reaktionen aus dem durchschnittlichen seelischen Verhalten des 
normalen Menschen abzuleiten und grobe Krankheitsäußerungen auf 
diesem Gebiete durch das Auffinden der Übergangsfälle immer wieder 
mit der Norm in Beziehung zu setzen, weil sie diese Grundtendenz 
auf das höchste gefährden müßte. Wenn aber ein Mensch unter Um- 
ständen, die den meisten anderen nichts anzuhaben vermögen, hyste- 
risch reagiert, so ist es doch klar, daß dem eine besondere Konstitution 
zugrunde liegen muß. Diese Konstitution brauchte ja im Körperbau 
nicht zum Ausdruck zu gelangen. Es ist aber gar nicht einzusehen, 
warum sie es nicht tun soll. Insofern verspreche ich mir in der Tat 
von den Untersuchungen von Kretschmer und ebenso von denen 
von Jaensch und seinen Mitarbeitern (deren Mitteilung meines Er- 
achtens das wertvollste Ergebnis des heutigen Tages war) in der Tat 
viel. Nur müßte es auch bei diesen körperlichen Typen so liegen 
wie bei dem psychischen Verhalten dieser Psychopathen. Auch hier 
wird der extreme Fall einer körperlichen Abweichung mit der Norm 
durch zahllose fließende Übergänge verbunden bleiben, und wieder wird 
es nicht möglich sein, eine scharfe Grenzlinie zwischen normal und 
abnorm zu ziehen. 
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Curschmann (Schlußwort):;: Zu den Ausführungen des Herrn 
v. Weizsäcker ist zu bemerken, daß die spezifische Verknüpfung be- 
stimmter Organstörungen mit stereotypen neurotischen Reaktionen ge- 
'wiß für manche Fälle zutrifft (gleiche Schmerz-Angstreaktion bei orga- 
nischer und „nervöser‘“ Angina pectoris auf dem Boden angiospastischer 
Zustände); nur scheint mir das wesentlich seltener und nicht so all- 
gemein vorzukommen, wie Herr v. Weizsäcker angibt. Es gibt sicher 
zahlreiche grobe Organstörungen, die — bei normaler psychischer 
Konstitution des Trägers — jeglicher „neurotischer“ Reaktion entbehren. 
Auf die Konstitution des Patienten kommt es natürlich auch bei diesen 
Reaktionen in erster Linie an. Anders steht es mit der „Neurasthe- 
nisierung“ in langsamer Form, wie sie gewisse Kranke zum größeren 
Teil auf Grund iatrogener Einwirkung erfahren. Thomas Manns 
Zauberberg schildert drastisch übertreibend (und oft mit zynischer Ge- 
schmacklosigkeit) diese Vorgänge bei Sanatoriumsphthisikern des „Zauber- 
bergs“ in Davos. Aber nicht in der Phthise an sich ist diese Tendenz 
zur chronischen, progressiven neurasthenischen Reaktion verankert; auch 
Herzkranke erleben ähnliches; auch Nauheim ist manchem schon zum 
„Zauberberg“ geworden. Herrn W. Jaensch und Hoepfners Unter- 
suchungen (Kapillarmikroskopie bei Normalen, Schwachsinnigen, Neu- 
rosen usw.) sind sehr zu begrüßen; ihre Resultate dürfen aber nicht 
etwa im Sinne eines dominierenden Stigmas überschätzt werden. Diese 
Befunde ergeben vielmehr ein weiteres somatisches Symptom der 
Dysplasie und Dysfunktion, das aber nicht wichtiger sein dürfte, wie 
manche andere (z. B. die Ergebnisse des Mineral- und respiratorischen 
Stoffwechsels, der galvanischen Reizbarkeit der motorischen Nerven, 
der unspezifischen Hautallergie, der Elektrokardiographie, der morpho- 
logischen und chemisch-physikalischen Beschaffenheit des Blutes usw.). 
Herrn Röper bemerke ich, daß die von ihm mitgeteilte Verknüpfung 
von sexuellen Dingen mit kardiovaskulären Reaktionen (insbesondere 
angiospastischen) längst bekannt ist. Ich habe bereits 1909 .auf diese 
Ätiologie der Angina pectoris vasomotoria hingewiesen. Übrigens er- 
kranken nicht nur mensurschlagende Studenten nicht an „traumatischen 
Neurosen“, sondern alle Sportleute und Turner, raufende Wirtshaus- 
gäste usw., kurz alle, die keine Entschädigung oder Rente erwarten 
dürfen. Herrn Erw. Straus erwähne ich, daß ich bereits in der ersten 
Auflage meines Lehrbuchs (1909) die Ausdrücke (und Begriffe) der vaso- 
motorischen und trophischen Neurosen habe fallen lassen und von 
vasomotorischen und trophischen Erkrankungen gesprochen habe. 
Weiter bemerke ich, daß nicht Otfr. Müller zuerst die Konstanz 
vasomotorischer (spastischer) Phänomene bei den Akroparästhesien be- 
tont hat, sondern daß dies Nothnagel vor Jahrzehnten bereits ge- 
tan hat; auch ich bin in meinem Lehrbuch dafür eingetreten (siehe 
oben). Bei klinischer Beobachtung der Fälle kann man sie fast 
immer objektiv feststellen. Die vasokonstriktorische Akroparäthesie be- > 
schränkt sich übrigens nicht, wie Straus angibt, auf bestimmte Alters- 
gruppen, sondern befällt Individuen vom Spielalter bis ins Greisenalter, 
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bisweilen familiär auftretend. „Akroparästhesien“ mit positivem Chvo- 
. stek und Erb verdienen diese Diagnose nicht, sondern sind (mehr oder 
minder) latente Tetanien. Mit demselben Rechte könnte E. Straus 
die Parästhesien eines Tabikers oder Polyneuritikers als „Akropar- 
ästhesien“ bezeichnen. Die Kenntnis überwiegend sensibler Tetanien ist 
übrigens recht alt (v. Frankl-Hochwart, Hans Curschmanın u. a.). 


Zweiter Tag. 
Sitzung am Freitag, den 4. September. 


Vorsitzender: Herr O. Foerster, später Herr A. Wallenberg 
(Danzig). 


Schriftführer: Herr K. Mendel. 


A. Geschäftlicher Teil. 


Für das Jahr 1926 wird als Versammlungsort Düsseldorf 
bestimmt. Die Jahresversammlung sollim Rahmen der Gesellschaft 
Deutscher Naturforscher und Ärzte abgehalten werden. Als Referat- 
thema wird bestimmt: Die Pathogenese des epileptischen 
Krampfanfalls, als Referenten: Spielmeyer (für die Ana- 
tomie und Histologie), Georgi (für die Humoralpathologie), Wuth 
(evtl. für die Stoffwechselpathologie), Trendelenburg (für die 
Physiologie), Foerster (für die Klinik und Therapie). 

In die Kommission für die Erbdenkmünze werden für die ver- 
storbenen Pick und Strümpell gewählt die Herren Nonne und 
Anton. 

Folgende vom Vorstand beantragte Resolution wird ange- 
nommen: Die in Cassel versammelte 15. Tagung der Gesellschaft 
Deutscher Nervenärzte erkennt die zwingende Notwendigkeit an, 
daß die Neurologie an allen deutschen Hochschulen ein den übrigen 
Spezialfächern der Medizin gleichgeordnetes Prüfungsfach werde. 
Sie bittet deshalb das Arbeitsministerium bzw. den Fakultätentag 
sehr ergebenst und dringend, bei der Neuregelung des ärztlichen 
Prüfungswesens im Sinne dieser Beschließung verfahren zu wollen, 
und beehrt sich, in einer Anlage die eingehende Begründung ihres 
Antrages zu geben. 

Neu aufgenommen werden folgende 36 Mitglieder: W. Aly 
(Oeynhausen), Anhalt (Leipzig), L. Binswanger (Kreuzlingen), 
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Casper (Berlin), Colla (Bethel), Dattner (Wien), Decsi (Buda- 
pest), Delius (Göppingen), Fedoroff (Minsk), Gellhorn (Goslar), 
Benno Hahn (Baden-Baden), Fr. O. Hess (Bautzen), Hofmann 
(Cassel), Hörmann (Dresden), Jacobi (Jena), Kalnin (Riga), 
Kino (Frankfurta.M.), Klauber (Berlin), Kleist (Frankfurta.M.), 
K. Krause (Cassel), O. Löwenstein (Bonn), Marx (Ahrweiler), 
Mautner (Freiwaldau), Gerhard Meyer (Memel), Paulv. Mo- 
nakow (Zürich), Pin&as (Berlin), Riese (Frankfurt a. M.), 
Schaltenbrand (Amsterdam), Scharnke (Marburg), Max 
Schmidt (Sondershausen), Segerath (Essen), Sioli (Düsseldorf), 
v. Steinau-Steinrück (Berlin), Wilmers (Nürnberg), Winkler 
(Breslau), Würzburger (Bayreuth). 


Zahl der Mitglieder der Gesellschaft Deutscher Nervenärzte 644. 


B. Wissenschaftlicher Teil. 
Fortsetzung der Vorträge: 
17. Herr G. Anton (Halle): 


Über die Bedeutung der Synostose des ersten Halswirbels 
mit dem Hinterhaupte bei Epilepsien. 


Bei richtiger Einstellung des Kopfes kann durch das Röntgen- 
bild auch beim Lebenden festgestellt werden, ob eine ungewöhn- 
liche Größenentwicklung der hinteren Schädelgrube vorliegt, ebenso 
kann eine Verkümmerung des Kleinhirns durch solche Bilder 
rechtzeitig erkannt werden. Bei Darstellung der subtentorialen 
Räume konnte ich mich seit Jahren überzeugen, und zwar vielfach 
bei Epileptikern, daß mitunter eine Vergrößerung des Kleinhirn- 
raumes nachweisbar ist, die bei Operation oder Obduktion be- 
stätigt werden konnte. Auch derzeit nach mehreren Jahren hat 
sich die Erfahrung wiederholt, daß viele solche Epileptiker eine 
guterhaltene Intelligenz zeigen. 

Im Anschluß an diese Untersuchungen hat der japanische 
Kollege Hoshiro Shoe im Institut Prof. Marburg die Entwick- 
lung der hinteren Schädelgrube bei normalen und krankhaften 
Schädeln gründlichen Messungen unterworfen, deren Resultate 
ich in zwei Tabellen vorführe. Er kam zum Ergebnisse, daß in der 
Tat Anomalien und weitgehende Varietäten der hinteren Schädel- 
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grube vorkommen, so daß Größe und Form weitgehend abweichen, 
aber auch, daß das Verhältnis von hinterer Schädelgrube zu Groß- 
hirnraum großen Schwankungen unterworfen ist. Die Beziehungen 
dieser Varietäten zur Epilepsie konnte er nicht als stetige nach- 
weisen. Ä | 

Hierbei kommen wohl zwei gestaltende Faktoren in Betracht. 
Alle Erkrankungen mit Volumenzunahme wirken in letzter Linie 
und schließlich auf den letzten Vorposten des Gehirns, auf die 
Gehirnteile des Subtentoriums, ebenso auf die Knochenwand der 
Hinterhauptgrube. Andererseits sind durch die Knochenentwick- 
lung und Anlage selbst doch Abweichungen bedingt, die ihrerseits 
wieder auf das Gehirnleben einwirken. Es besteht wohl kein Zweifel, 
daß bei Geschwülsten und anderen Volumenvergrößerungen in 
letzter Linie sich bulbäre Symptome melden, wie dies ausführlich 
Dr. Ziegelroth aus meiner Klinik mitgeteilt hat. 

Die operative Einwirkung von der hinteren Schädelgrube und 
von der anschließenden Membrana atlantica aus haben wir auf der 
Hallenser chirurgischen Klinik nunmehr seit vielen Jahren geübt 
und die Operationen von Schmieden und Voelcker haben wohl 
aussichtsreiche Ergebnisse gebracht. Die Operation des Genick- 
stiches von Schmieden wird ja derzeit vielfach ausgeführt. 
Voelcker hat es unternommen, wie ich früher berichtete, die Ent- 
lastung des Kleinhirns durch Trepanation gleichzeitig zu verbinden 
mit dem Genickstich. Auch diese Operation hat sich in bestimmten 
Fällen dauernd bewährt. Dabei ist eine fast stetige Erfahrung, 
daß besonders bei erweiterter hinterer Schädelgrube das frei- 
gelegte Kleinhirn ohne richtige Pulsation dalag, daß aber nach 
Eröffnung der Hinterhauptsmembran das ganze Kleinhirn lebhaft 
zu pulsieren begann sobald der Liquor der Zysterne ausströmte. 

Die Ausführung des Genickstiches in anderen Kliniken und 
Ländern hat aber ab und zu die Erfahrung gebracht, daß der erste 
Halswirbel mitunter nahe dem Hinterhauptbeine anliegt, oder 
sogar, daß das Atlas-Hinterhauptgelenk verknöchert ist. Dieser 
Tatsache begegnete Sch mieden durch den Versuch, den Dornfort- 
satz des Atlas abzukneifen, was sich als gut möglich bewährte. 

Seither wurde meines Wissens zuerst in Amerika (Ayer), aber 
auch mehrfach in Deutschland (Eskuchen, Nonne, Hartwich) 
die einfache Punktion der Membrana atlantica und der Kleinhirn- 
zisterne mit Hohlnadel vielfach ausgeführt, sogar statt der Lum- 
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barpunktion angewandt. Wir haben es also derzeit zu tun mit 
einem oft ausgeführten Eingriff. 

Nach dem Gesagten ist es wohl eine bewährte und ritige Vor- 
arbeit, vorher durch ein Kopfröntgenbild die Lage und Beziehung 
der Halswirbel zum Hinterhaupt klarzulegen. Meines Wissens hat 
Schloffer zuerst darauf hingewiesen, daß der Subokzipitalstich 
durch Anlage, d. h. durch Allzunäherrücken des Atlas und des 
Hinterhauptes gestört wird. 

Dabei stellte sich heraus, daß die erworbenen und angeborenen 
Verknöcherungen und Verlöthungen von Atlas und Hinterhaupt 
schon bei älteren Psychiatern Beachtung und Erörterung gefunden 
haben; insbesondere die Beziehungen dieser Abweichungen zur 
Epilepsie. | 

Es hat Prof. Solbrig in München bereits (1867) bei seinen 
Obduktionen diese Frage erörtert und in neun Fällen Kranken- 
beobachtungen beigefügt. Aber auch bei Kußmaul und Tenner 
ist solche Beobachtung erwähnt, ebenso bei Dumesnil. Diese 
Fälle waren mit Epilepsie behaftet. C. K. Hoffmann (1868) hat 
einen ähnlichen Fall beschrieben, aber ohne Epilepsie. Aber auch 
in einer Beschreibung von Casprzig wird ein Fall von Epilepsie 
beschrieben von erworbener Synostose von Atlas und Hinterhaupt. 
Im Anschluß daran hat besonders Sommer diese Frage wieder 
angegangen und ausführlich einen Fall beschrieben, wobei er seine 
frühere Meinung korrigierte, daß diese Synostose an sich Epilepsie 
bewirke, also die Ursache abgebe. In allen diesen Veröffentlichungen 
finden sich angeborene und erworbene Fälle von Synostose der 
Atlas-Hinterhauptgelenke. 

Bemerkenswert ist, daß Kompressionssymptome des Rücken- 
markes dabei fast stets gefehlt haben, trotzdem hochgradige Ver- 
engerung des Einganges zum Rückgratskanale sicher anatomisch 
nachgewiesen wurde. Sommer hat vorwiegend die Arthritis defor- 
mans als Ursache angepsrochen. Die Frage der Beziehung zur 
Epilepsie blieb unentschieden. Auffällig war mir bei Durchsicht 
der Literatur, daß viele Fälle ihren Ausgang in Demenz fanden, 
auch bei Nichtepileptikern. 

Die Frage der Entwicklung der Epilepsie von den in- 
frakortikalen Gebieten im Subtentorium aus schien mir 
aber auch grundsätzlich von großer Wichtigkeit, abgesehen davon, 
daß es sich hier um eine Schädelstelle handelt, die nunmehr fast 
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täglich Zielstelle ärztlicher Eingriffe werden soll. Ich habe deshalb 
mein Röntgenmaterial der letzten 10 Jahre nachgeprüft und nicht 
weniger als 31 Fälle gefunden, in denen eine Verwachsung oder 
ganz nahe Kontiguität des Atlas mit dem Hinterhaupte 
am Profilröntgenbilde sich nachweisen ließ. Dabei war es natür- 
lich nötig auf Täuschungen zu achten, die durch leichtes Abbiegen 
des Kopfes am Röntgenbild entstehen können. Deshalb wurden 
acht weitere Fälle aus Vorsicht ausgeschieden. Übrigens ist dabei 
eine Zahl von Fällen, bei denen die spätere Operation, in einem 
Falle auch die Obduktion die Auffassung und Deutung bestätigten. 
In zweimal zwei Fällen war es auffällig, daß diese Verlötung sich 
familiär gefundenhat. Wirhaben auch einzelne gesunde Familien- 
mitglieder der Röntgenphotographie unterworfen. Die Untersuch- 
ten wiesen meistens jugendlichen Typus auf — von 4 Jahren bis 
zur Pubertät und bis 40 Jahren gerechnet. 

Es ergab sich daraus schon die Auffassung, daß solche Ver- 
lötungen auch in der Anlage und Entwicklung gegeben sind 
und daß die späteren Schädigungen, speziell Trauma, Arthritis 
deformans und Rheumatismus nur in einzelnen Fällen in Betracht 
kamen. Obwohl es die verschiedensten Krankheitskategorien be- 
traf, so muß doch hervorgehoben werden, daß sich darunter neun 
Epileptiker befanden, also nahezu ein Drittel. Außerdem drei Turm- 
schädel, bei denen durch Balkenstich die Stauungspapille dauernd 
beseitigt werden konnte. Die zwei Geschwister mit 17 und 23 Jahren 
stammten aus der griechischen Hocharistikratie. Beide litten nur 
an Depression. Diese Statistik wird vielleicht durch die Außen- 
verhältnisse vielfach bedingt. Es muß auch gesagt werden, daß die 
Zahl der Epileptiker in den letzten Jahren wenigstens auf unserer 
Klinik zugenommen hat. Immerhin läßt sich kurz bemerken, daß 
die Verlötung von Atlas und Hinterhaupt keineswegs mit 
Epilepsie und Krampfbereitschaft immer einhergeht, 
daß aber die Beziehungen doch recht häufige und beachtenswerte 
sind. Diese Beziehungen brauchen keineswegs direkt ursächlich 
zu sein. Vielmehr ist wahrscheinlich, daß nicht jede Vergrößerung 
der hinteren Schädelgrube oder auch Verkleinerung und nicht jede 
Verlötung von Atlas und Hinterhaupt Epilepsie hervorbringt, daß 
vielmehr die allgemeinen Entwicklungsstörungen für beide Befunde 
die gemeinsame Ursache abgeben. 

Schon die früheren Befunde von Solbrig, Sommer und an- 
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deren erwiesen doch ausreichend, daß das verlängerte Rückenmark 
erheblich in Mitleidenschaft gezogen wird, wenn auch neuro- 
logische Symptome, besonders lokaler Art nicht oft nachgewiesen 
wurden. Trotzdem blieb mitunter die Epilepsie aus. Es war daher 
lehrreich, daß in dem jüngst veröffentlichten Fall von Nonne 
die Kompressionserscheinungen sehr deutlich waren, dagegen 
Epilepsieanfälle ausblieben. Es zeigt dies wiederum, daß Kom- 
pressionen etwa von den Bändern, vom Atlas oder vom Epistro- 
phäus aus, nicht notwendig Epilepsie hervorrufen, wenigstens in 
subakuten Fällen. Immerhin bleibt dies ein Zeichen innerer 
Veranlagung, das, wie es scheint, zur Krampfbereitschaft im 
Sinne Fischers in innerer Beziehung steht. 

Wir sind doch geneigt, daß wir auch von den infrakortikalen 
. Gebieten aus die Reizleitungen nach dem Cortex zu als wesentlich 
und wirksam auch für das Phänomen der Bewußtlosigkeit in Be- 
tracht ziehen, wie es früher schon Breslauer und Reichardt 
getan haben. Jedenfalls kommen die Hirnstammteile auch in 
Betracht bei den Einstellungen und Störungen der psychischen 
Funktionen. Diese Teile können ebenso wenig wie die peripheren 
Teile für die Ursachenforschung der Krampfbereitschaft vernach-- 
lässigt werden (Fischer). 

Der operative Beweis, daß die Druckentlastung des Liquors 
im subtentorialen Raume die Pulsation des Kleinhirns 
wiedererscheinen läßt, gestattet die Annahme, daß sich in 
diesem Raume eine eigene Statik vorfindet. Es sei hier kurz er- 
wähnt, ein operativer Befund des Kollegen Bier in Berlin. Ein 
stark progressiver und vielfach untersuchter Fall von Bulbärpara- 
lyse wurde schließlich der subokzipitalen Druckentlastung unter- 
zogen. Herr Prof. Bier schreibt 8 Tage nachher: Die Wunde per 
primam geheilt; der augenblickliche Befund ganz erfreulich; die 
Frau, die früher die stärksten Schluckbeschwerden hatte, schluckt 
relativ unbehindert jetzt alles; ihre gänzlich unverständliche 
Sprache ist wieder leidlich verständlich geworden; der gedrückte 
Gemütszustand ist einer heiteren Verstimmung gewichen. Letz- 
teres Symptom kann ich vielfach bestätigen. Nach Zuheilung 
der Öffnung stellten sich aber allgemach die schweren Sym- 
ptome wieder ein. 

Leider wissen wir aus Erfahrung, daß die oft prompte Beein- 
flussung auch der Krämpfe nach einigen Monaten wieder versagen 
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kann. Es erwächst hier ein Problem für die Chirurgie, den unge- 
hinderten Abfluß des Liquors dauernd zu erhalten — kurz: den 
Heiltrieb der Natur bezüglich der gesetzten Öffnung irgendwie 
beim Okzipitalstich zu verhindern. 

Es ist wohl nicht anders zu denken, als daß das pulsierende 
Kleinhirn als der Hauptbestandteil des subtentorialen Raumes 
auch seinerseits von Einfluß sein muß auf die Bewegungen des 
Liquors selbst. 

Durch die oben geschilderte Operation nach Voelcker ist 
wohl erwiesen, daß Eigenbewegungen des Kleinhirns stattfinden, 
also eines Organs, das 150—200 g Gewicht darstellt. Es ist ge- 
wissermaßen eingeschaltet in den Weg des Liquors zwischen Gehirn 
und Rückenmark. Hier ist gewiß ein Regulator, der auf die nächste 
Umgebung, also auf den beweglichen Liquor einzuwirken vermag. 
Hier haben wir also Druck- und Saugwirkung, geeignet, auf die nahe 
befindliche Flüssigkeit Einfluß auszuüben, und zwar im Wege durch 
das Foramen occipitale magnum. 

Ich kann kurz zusammenfassen: 

1. Die Synostose des Atlas-Hinterhauptsgelenkes und die Ver- 
lötung des Atlas mit dem Hinterhaupte kommt relativ häufiger 
vor, als es durch äußere Inspektion oder Tastbefund oder durch 
die Obduktion bisher nachgewiesen wurde. Der Tastbefund kann 
dabei nicht entscheiden. 

2. Die Betroffenen zeigen in einem erheblichen Teile Krampf- 
bereitschaft. Doch sind daran auch verschiedene nervöse Er- 
krankungen beteiligt. Kompressionen deutlicher Art sind seltener 
vorhanden. 

3. Es ist wahrscheinlich, daß auch durch subtentoriale Schädi- 
gungen Krampfbereitschaft hervorgerufen werden kann. 

4. Dieser Tatbestand der Synostose kann hindernd oder ge- 
fährdend wirken bei der Subokzipitalpunktion. Es ist durch Rönt- 
genbild vorzubeugen eine Schädigung durch diese Punktion, sowie 
bei der operativen Eröffnung der Atlasmembran. 

5. Diese Synostose oder Verlötung ist sehr häufig bei Jugend- 
lichen und durch die abnorme Entwicklung gegeben, seltener durch 
exogene und erworbene Einflüsse. 

6. Es ist anzunehmen, daß die Kleinhirnbewegungen auf die 
Abwärts- und Aufwärtsbewegungen des Liquors im Rückenmark 
einen Einfluß haben. 


A 
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Aussprache: 


Nonne (Hamburg): Zum nicht ganz seltenen Krankheitsbild des 
Malum suboccipitale, der chirurgischen Tuberkulose der Atlantookzipital- 
gelenke mit konsekutiver Ankylose gehören epileptische Anfälle nicht. 
Nonne tritt für die Anwendung der Subokzipitalpunktion in der Praxis 
ein. Sie ist gefahrlos (unter 3000 Punktionen nur ein Todesfall bei einem 
alten Arteriosklerotiker), der Lumbalpunktion vorzuziehen, da sie ein- 
facher ist, da keine Postpunktionsbeschwerden, keine Blutungen eintreten 
und da man sofort sieht, ob Überdruck besteht; bei normalem Druck 
muß man mit der Spitze den Liquor ansaugen. 


Foerster (Breslau): Wie Herr Anton fasse auch ich die Synostose 
zwischen Atlas und Occiput als eine in der Anlage begründete Ent- 
wicklungsstörung auf. Besonders interessant sind die Mißbildungen, 
die in zwei symmetrischen flügel- oder schaufelartigen Vorsprüngen 
bestehen, die seitlich vom Atlasbogen den Occiput zustreben und mit 
ihm verlötet sind. Ich kann aber auf Grund meines Epileptikermaterials, 
das sich auf mehrere Hundert Röntgenplatten bezieht, nicht finden, daß 
die genannte Mißbildung gerade bei Epileptikern häufiger vorkomme 
als bei anderen Kranken. Den von Herrn Anton als Belege herum- 
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gereichten Röntgenbildern möchte ich mit Vorsicht begegnen; ich ver- 
mag an ihnen nichts Pathologisches zu entdecken. Wie Herr Anton 
habe auch ich in der Verknöcherung der Membrana atlantooccipitea ein 
Hindernis für die Punktion der Cisterna cerebello-medullaris gefunden. 
In einem Falle von Tumor des Halsmarkes konnte deswegen die Lipo- 
jodolprobe nicht via Zisternenpunktion, sondern nur vis Lumbalpunk- 
tion mit konsekutiver entsprechender Schräglagerung ausgeführt werden. 
Die Synostosis atlantooccipitea braucht nicht der Ausdruck einer kon- 
genitalen Mißbildung zu sein. Sie kommt auch im Rahmen der chro- 
nisch ankylosierenden Wirbelsäulenversteifung und der Osteoarthritis 
deformans vor. Scharf zu trennen ist natürlich das Malum suboceipi- 
tale, die Tuberculosis atlantooccipitea, auf die Herr Nonne hier hin- 
gewiesen hat. Ich möchte nur Herrn Nonne mitteilen, daß ihm bei 
der Durchsicht der neurologischen Literatur ein von mir veröffent- 
lichter Fall von Malum suboceipitale entgangen sein dürfte, in dem 
ich durch Implantation eines Stückes Fibula zwischen Occiput und 
Dornfortsatz der Vertebra prominens eine Immobilisation geschaffen 
und eine völlige Ausheilung erzielt habe. | 


Anton (Schlußwort): Die Kranken mit Verlötung des Atlas-Hinter- 
hauptgelenkes kommen wohl zum geringeren Teile deshalb in ärztliche 
Behandlung. Die Gefahrenzone ist deshalb hier vorhanden, weil die 
Lage der Teile variabel ist. Kluge hat durch eine Reihe von Er- 
fahrungen nachgewiesen, daß bei Erweiterung des Hinterhauptloches 
plötzliche Todesarten auftreten. Die Röntgenbilder vorher aufzunehmen, 
ist oft erwünscht zur Vorbeugung. 


18. Herr B. Brouwer (Amsterdam): 


Untersuchungen über die Projektion der Retina 
im Zentralnervensystem. 


In meinem Vortrag möchte ich über Untersuchungen berichten, 
die ich gemeinsam mit Dr. Zeeman, Professor der Ophthalmologie 
in Amsterdam, gemacht habe. Vielleicht ist es in dieser Ver- 
sammlung überflüssig, daran zu erinnern, daß zwei Auffassungen 
von der Fortleitung der optischen Reize im Gehirn einander schroff 
gegenüberstehen. Es sind diejenigen von Henschen und von 
von Monakow. In Henschens Theorie gibt es eine sehr scharfe 
Lokalisation der Retina im Zentralnervensystem. Die oberen 
Quadranten der Retina liegen im Corpus geniculatum exter- 
num, in der Sehstrahlung und in der okzipitalen Rinde immer 
dorsal, die unteren bleiben überall ventral. Die Macula hat eine 
inselförmige Vertretung, es gibt also eine kortikale Retina. Nach 
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von Monakow steht noch ziemlich wenig über die Lokalisation 
der Quadranten fest, jedenfalls muß die Macula eine sehr diffuse 
und ausgebreitete Vertretung im Gehirn haben. 

Seit den Kriegserfahrungen ist die Theorie von Henschen 
fast allgemein angenommen. Man darf aber nicht vergessen, daß 
Obduktionsbefunde dieses Kriegsmateriales kaum vorliegen und 
daß Kontrollen an Serienschnitten überhaupt nicht veröffentlicht 
worden sind. Es ist darum nicht zu verwundern, daß die Hirn- 
anatomen sich der Theorie von Henschen nicht ohne weiteres 
anschließen können. 

Professor Zeeman und ich haben nun das Problem von einer 
andern Seite angegriffen. In 1895 haben Pick und Herren- 
heiser kleine Läsionen in der Retina von Kaninchen und Katzen 
gemacht und die sekundären Degenerationen im Nervus opticus, 
im Chiasma und im Tractus opticus mit der Marchimethode stu- 
diert. Zum Studium der Verhältnisse in den primären Opticus- 
zentren selbst sind sie und ihre Nachfolger nicht gekommen. 

Wir haben nun den Weg, den Pick und Herrenheiser ge- 
wiesen haben, weiter verfolgt. Professor Zeeman machte Lä- 
sionen in der Retina von Kaninchen, Katzen und Affen. Die Tiere 
wurden nach 18 Tagen getötet und die sekundären Degenerationen 
mit der Marchimethode verfolgt. Wir verfügen jetzt über unge- 
fähr 50 Schnittserien, bei verschiedenen dieser Tiere wurde außer 
dem Gehirn auch das Auge in Schnittserien untersucht. Ein Teil 
unserer Ergebnisse ist schon an anderer Stelle!) veröffentlicht 
worden. Ich möchte nun einige unserer weiteren Erfahrungen 
hier mitteilen. 

Bezüglich der Projektion der Retina im Gehirn muß man den 
monokulären Teil des Gesichtsfeldes von dem binokulären Teil 
unterscheiden. Beim Kaninchen, dessen Augen noch ganz seit- 
wärts im Kopfe stehen, ist das binokuläre Gesichtsfeld noch klein. 
Es wird bedeutend größer bei der Katze und wächst sehr stark 
beim Affen. Man darf aber nicht vergessen, daß beim Affen und 
sicher auch beim Menschen ein Teil des Gesichtsfeldes nur ein- 

1) B. Brouwer, Experimentell-anatomische Untersuchungen über die Pro- 
jektion der Retina auf die primären Opticuszentren. Schweiz. Arch. f. Neurol. 
u. Psychiatrie 1923, Bd. 13 (Festschrift für v. Monakow). — B. Brouwer und 
W. P. C. Zeeman, Experimental anatomical investigations concerning the pro- 


jection of the retina on the primary optic centres in the apes Journ. of neurol. a. 
psychopathol. 1925, Vol. VI. 
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äugig gesehen wird. Behr hat uns die Bedeutung dieser Tatsache 
für die menschliche Pathologie gelehrt. 

Die Projektion des monokulären und des binokulären Gesichts- 
feldes zeige ich Ihnen an Zeichnungen. Beim Kaninchen nimmt 
das binokuläre Gesichtsfeld einen Teil des medialen Gebietes dieses 
Ganglions ein. Wir haben die Resultate von Minkowskiin dieser 
Beziehung ganz bestätigen können. Der größte Teil wird vom 
monokulären Gesichtsfeld eingenommen. Beim Affen nimmt da- 
gegen das binokuläre weithin den größten Teil der Corpus geni- 
culatum externum ein, das monukuläre liegt als schmaler Streifen 
am ventralen Rande. 

Die verschiedenen Quadranten projizieren sich beim Kaninchen 
in der Weise, daß die ganze Retina umgekehrt wird. Sie liegen 
also im Geniculatum wie im Gesichtsfeld. Das trifft nicht nur für 
die monukuläre, sondern auch für die binokuläre zu. Die Verhält- 
nisse bei der Katze werden innerhalb kurzer Zeit von meinem 
Schüler, Dr. Overboschl), publiziert werden. Ich möchte nur 
hervorheben, daß auch bei diesem Tier eine exakte Projektion 
außerordentlich wahrscheinlich ist. Nur ist die Lage der Qua- 
dranten anders als beim Kaninchen, im allgemeinen hat die obere 
Hälfte der Retina eine Tendenz, sich frontal von der unteren 
Hälfte zu legen. 

Beim Affen liegen die oberen Quadränten medial, die unteren 
lateral. Bei diesem Tier muß man aber mit der Macula Rechnung 
halten. Beim Kaninchen fehlt sie noch, bei der Katze ist sie nur 
schwach angedeutet, beim Affen ist diese Stelle der Retina jedoch 
ebenso deutlich entwickelt wie beim Menschen. Es ist Professor 
Zeeman gelungen, auch isolierte Läsionen in der Macula zu 
setzen. Das war dadurch möglich, daß er seine Experimente 
immer unter Führung des Ophthalmoskopes machte. 

Das Studium der sekundären Degenerationen nach isolierten 
Läsionen in der Macula lehrt nun, daß die Ausbreitung im Corpus 
geniculatum externum eine ausgedehnte ist. Doch ist eine Lokali- 
sation im allgemeinen Sinne sicher da, denn wir finden die Osmium- 
körner meistens an Stellen, an denen sie nach Läsionen der übrigen 
Retina fehlen, nämlich in der Mitte des Ganglions. Nur im oralen 
Teil ist eine derartige exakte Lokalisation nicht so scharf. Es 


1) Dr. Overbosch, Inauguraldissertation Amsterdam. 1926. 
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scheint, als ob hier eine Überlagerung (,‚Overlap‘‘) der Maculateile 
mit anderen Teilen der Retina stattfände. Etwas Derartiges sehen 
wir auch nach Läsionen in den oberen und in den unteren Qua- 
dranten der Macula. Im allgemeinen kann man sagen, daß die 
Fasern, welche von den unteren Quadranten der Macula kommen, 
sich nach lateral wenden, während die oberen mehr medial bleiben. 
Das ist also in Übereinstimmung mit den Erfahrungen nach Be- 
schädigungen in der peripheren Retina. Nur im oralen Teil des 
Ganglions überlagern die verschiedenen Teile der Macula einander. 

Die Frage drängt sich nun auf: Weisen diese Verhältnisse im 
oralen Teil des Geniculatum auf eine wirkliche Überlagerung hin, 
oder ist diese nur eine scheinbare? Wir sind hier an der Grenze 
der Möglichkeiten angelangt, die man mit der Machimethode er- 
reichen kann. Denn es wäre ganz gut möglich, daß die Fasern in 
dieser oralen Partie nur das Ganglion durchlaufen und nicht hier 
enden. Ein wichtiger Teil der Traktusfasern dringt eben hier im 
oralen Teil in das Ganglion ein. Dazu kommt noch, daß wir aus 
unserer ganzen Untersuchungsreihe das Gefühl gewonnen haben, 
daß das Lokalisationsprinzip hier maßgebend sein muß. Darum 
habe ich unsere Schlußfolgerungen in dieser Weise schematisch 
festgelegt: Die oberen Quadranten der Retina projizieren sich 
medial, die unteren lateral. Die Macula liegt dazwischen, die 
obere Hälfte ebenfalls medial, die untere lateral. 

Diese Erfahrungen scheinen uns auch von Bedeutung für die 
Verhältnisse beim Menschen. Denn das Corpus geniculatum ex- 
ternum hat sich in der Phylogenese allmählich nach außen ge- 
schoben, liegt aber beim Affen bereits an derselben Stelle wie beim 
Menschen. Fügt man nun hinzu, daß die Stellung der Augen, die 
anatomischen Verhältnisse in der Retina, die Art der Kreuzung 
im Chiasma, beim Affen und beim Menschen kaum Unterschiede _ 
zeigen, so versteht man unsere Erwartung, daß unsere Ergebnisse 
auch auf den Menschen übertragen werden dürfen. Wenn dies 
richtig ist, so kann man folgendes schließen: Das Lokalisations- 
prinzip von Henschen besteht zu Recht, nur liegen die Quadran- 
ten der Retina im Corpus geniculatum anders, und hat die Macula 
eine zwar lokalisierte, aber ausgedehnte Projektion. Es wird Ihnen 
ohne weiteres deutlich sein, daß die hier gegebenen Tatsachen 
Wert haben für die Projektion der Retina im zweiten Neuron. 

Demonstration von Mikrophotographien. 
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Aussprache: 


Wallenberg (Danzig) fragt den Vortr., ob er wie Löpp vor 
15 Jahren unter Wallenbergs Leitung und! später Minkowski 
(Zürich) eine andere Lokalisation der Degeneration in dem mit der 
Läsion gleichseitigen Corpus geniculatum laterale als in dem gekreuzten 
gefunden hat. 

Brouwer antwortet, daß die ungekreuzten Fasern des Opticus 
beim Kaninchen in einem zirkumskripten Teil des Corpus geniculatum 
externum enden, und wohl ganz medial. Das ist in Übereinstimmung 
mit den Erfahrungen von Minkowski. 


19. Herr W. Spielmeyer (München): 
Zur Pathogenese örtlich elektiver Gehirnveränderungen. 


Um die Entstehungsbedingungen örtlich elektiver Hirnver- 
änderungen zu erkennen, müssen wir zunächst einfache Objekte 
wählen, wo wir Aussicht haben, Anfänge des Prozesses zu treffen 
und ihn durch einzelne Phasen zu verfolgen, und wo das Quantum 
der jeweiligen histopathologischen Vorgänge groß genug ist für 
unsere immer noch grobe Analyse. In Anbetracht der Kompliziert- 
heit der Verhältnisse bei Heredodegenerationen und langsam ver- 
laufenden Systemerkrankungen wollen wir zunächst einmal an 
einfachen Objekten arbeiten, um daran überhaupt erst das Pro- 
blem und die Fragestellung schärfer zu erfassen. Anstatt von vorn- 
herein nach einer einheitlichen Erklärung für die räumlich 
elektiven Veränderungen zu suchen, worin manche Autoren das 
Ziel sehen, wollen wir prüfen, ob nicht die Pathogenese recht ver- 
schiedenartig sein kann. Tatsächlich ergibt sich aus meinen 
Untersuchungen, über die hier berichtet werden soll, daß der 
lokale bzw. der genetische Faktor für die örtliche Elektivität kein 
einheitlicher ist. Nach meinen seit Kriegsende darauf gerichteten 
Studien meine ich, das am Kleinhirn und Ammonshorn zeigen 
zu können. 

l. Die von mir beschriebene isolierte Erkrankung des Nucleus 
dentatus bei Typhus stellt sich als reine, räumlich isolierte De- 
generation dar. Weiter gehen unter dem Einfluß verschiedener 
Noxen (Infektionskrankheiten, Schübe chronischer Prozesse, epi- 
leptische Staten) die Purkinjezellen zugrunde, ohne daß hier etwa 
Entzündungen oder vaskuläre Prozesse nachweisbar wären; es 
handelt sich wohl ebenfalls um eine reine Degeneration anatomisch 
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und funktionell einheitlicher Nervenelemente. Hier würde also 
— falls die Zukunft nichts anderes lehrt — der Typ von Vulnera- 
bilität vorliegen, der in den besonderen Eigenschaften der Gewebs- 
elemente seinen Grund hat. Nissl hat eine solche Giftaffinität 
bestimmter Nervenzellen gegenüber bestimmten Giften bei seinen 
Experimenten festgestellt. Vogts sprechen von „Pathoklise‘“ und 
erklären diese aus physikochemischen Differenzen topistischer Ein- 
heiten. Aber der behauptete Physikochemismus ist nur eine Hy- 
pothese; und auch die Gifte oder Noxen, die hier wirksam sind, 
lassen sich nicht an Ort und Stelle auffinden. Der modernen 
Pharmakologie jedoch ist das hier und da (Atropin, Aconitin) ge- 
lungen; gewisse toxische Substanzen werden also von bestimmten 
Organteilen „herausgefischt‘. Auch Ehrlich hatte ja die Ver- 
teilung und Lokalisation gewisser Substanzen auf die inneren in 
den Geweben liegenden Ursachen bezogen. Mit dem gleichen 
Rechte dürfen wir das auch bei räumlich elektiven zentralen Er- 
krankungen tun. Aber da wir weder die physiko-chemische Eigen- 
art bestimmter kleinster Organteile, noch die Bindung der Noxen 
in loco nachweisen können, so sind wir nur auf unsere histopatho- 
logischen Untersuchungsmittel angewiesen, um damit die Ent- 
stehungsvorgänge zu klären. Wir werden uns deshalb nicht wun- 
dern, wenn eine verfeinerte histopathologische Analyse bei dieser 
oder jener Veränderung einen andern Entstehungsmodus aufdeckt, 
als man dafür bisher angenommen hatte. 

2. Das hat sich uns neuerdings beim Ammonshorn ergeben. 
Auch dieser Hirnteil ist ein besonders vulnerables Gebiet. Und 
ich selbst habe die Widerstandsschwäche seiner Elemente der des 
Purkinjeapparates analog gesetzt. Die räumlich elektive Ammons- 
hornveränderung ist auch ein wichtiges Beweisstück in der Pa- 
thoklisenlehre. Beim umschriebenen Ausfall im Ammonshorn ist 
der Hauptsitz der Schädigung der gegen den Ventrikel gerich- 
tete Sommersche Sektor und weiter auch meist das Endblatt 
des Ammonshornbandes. Abgesehen von einem Wechsel in Aus- 
dehnung und Begrenzung ist der Ort der Ausfälle immer derselbe, 
so bei den Ammonshornsklerosen der genuinen Epilepsie, der Idiotie 
mit Krämpfen, der Keuchhustenepilepsie, der Paralyse. Verglei- 
chende Untersuchungen ergaben uns, daß genau die gleichen 
Stellen auch bei anderen Prozessen bevorzugt werden, wo die 
Genese der Veränderungen klar erkennbar ist, nämlich bei ein- 
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deutig vaskulären Erkrankungen und sicheren Kreislauf- 
störungen: tuberkulöse Endarteriitis, Gefäßlues, Arteriosklerose, 
allgemeine Kreislaufstörungen. 

Der Ausfall ist also an ein bestimmtes Gefäßgebiet 
gebunden; das hier hauptsächlich in Betracht kommende Gefäß 
zieht von der Fissura hippocampi durch die Nahtstelle nach der 
Gegend des Sektors. In den Besonderheiten zumal dieses Gefäßes 
und seines Verlaufs muß die Disposition zu Zirkulationsstörungen 
liegen. Der ‚resistente Teil“ des schmalen Bandes wird von anderen 
Gefäßen versorgt; seine Sonderstellung bei den herdförmigen Am- 
monshornerkrankungen wird damit erklärlich. Der lokale Fak- 
tor für die Vulnerabilität gewisser Abschnitte der Am- 
monshornformation und das ortsbestimmende Moment für 
die Schädigung sind hier Eigentümlichkeiten der Zirkulations- 
verhältnisse. | 

In diesem Gebiete kommt es nicht — wie es heißt — zu 
einer Akzentuierung der betreffenden Krankheitsprozesse. 
(Die senile Demenz scheidet aus, weil sie nicht Einzelabschnitte 
der Ammonshornformation auswählt; die Paralyse aber spielt sich 
als Entzündung, d. h. als vaskuläre und lymphogene Defensiv- 
reaktion auch hier wieder an Gefäßen ab.) Es zeigen sich in Fällen 
von symptomatischer Epilepsie bei eigenartigen Hirnprozessen 
nicht die Merkmale der speziellen wohlcharakterisierten Krank-. 
heiten (Hemisphärenatrophien verschiedener Genese, familiäre 
Chorea, Scholz’ familiäre diffuse Entmarkung), vielmehr ist der 
räumlich elektive simple Ausfall im Ammonshorn seiner Art nach 
immer der gleiche, was für ein Prozeß auch vorliegt, 
und es stimmen die Ammonshornveränderungen bei den ver- 
schiedenartigsten symptomatischen Epilepsien sowohl 
untereinander überein wie mit den Bildern bei der genuinen 
Epilepsie. Diese Ausfälle wiederum sind der Lokalisation nach 
die gleichen wie bei den einwandfrei vaskulären Prozessen und 
sicheren Kreislaufstörungen. Der simple Ammonshornausfall 
ist aber histopathologisch derselbe wie bei ischä mischen 
Herden, besonders bei Verödungen narbiger und atrophischer Art. 

So läßt die Ammonshornveränderung in Anbetracht ihrer Lo- 
kalisation, ihrer Genese und ihrer histopathologischen 
Eigenart den Schluß zu, daß bei den epileptischen Anfällen 
funktionelle Gefäßkrämpfe oder irgendwelche Einflüsse auf 
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die Strombahnnerven eine grundsätzliche Rolle spielen. Die 
Histopathologie kommt auf eigenem Wege zu den gleichen An- 
schauungen, wie sie Foerster auf Grund der von ihm autoptisch 
bei Operationen gemachten Beobachtungen vertritt. 

3. Als drittes Beispiel führe ich die Hirnveränderungen bei der 
CO-Vergiftung an, die heute meist als Ausdruck der speziellen 
Reaktion eines bestimmten Griseum auf eine besondere Noxe ange- 
sehen werden. An unserem Material aus sehr verschiedenen Stadien 
der CO-Vergiftung und nach Untersuchungen, die meine Mit- 
arbeiter Dr. Hiller-München und Dr. Meyer-Bonn gemacht 
haben, meine ich, daß sich die Genese der Veränderungen aus 
Kreislaufstörungen, speziell aus einer Stase erklärt. Maßgebend 
für diese Schlüsse war besonders auch die Ausdehnung der Unter- 
suchungen über das Prädilektionsgebiet, das Pallidum, hinaus auf 
andere von der Schädigung betroffene Hirngebiete, in erster Linie 
wieder auf das Ammonshorn und auf das Kleinhirn. 

-Die ausführliche Veröffentlichung dieser Untersuchungen erfolgt 
in der „Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie‘“. 


Aussprache. 


Forster (Greifswald) weist darauf hin, daß O. und C. Vogt die 
typischen Ausfälle im Ammonshorn mit der im embryonalen Zustande 
deutlich erkennbaren zytoarchitektonischen Felderung in Zusammen- 
hang bringen. 


Jakob, A. (Hamburg) fragt den Vortr., ob er in allen Fällen von 
Epilepsie heute Ammonshornveränderungen findet; Jakob erhebt solche 
Befunde nur in einem Teile der Fälle. Daß bei den örtlich elektiven 
Erkrankungen zum Teil wenigstens die Gefäßversorgung die Haupt- 
rolle spielt, sehen wir an der Pallidumnekrose nach CO-Vergiftung. 
Nach eigenen Beobachtungen und solchen der Literatur bietet sie hier 
einen häufigen Befund, wobei die regelmäßige Beschränkung auf das 
vorderste Drittel dieses Hirngebietes nur mit dessen eigenartiger Gefäß- 
versorgung erklärt werden kann. 


Josephy (Hamburg): Auch für die Rinde kommt man wahrschein- 
lich mit dem Begriff der Pathoklise nicht aus. Auf der einen Seite 
sieht man z. B. bei der Dementia praecox Schichtausfälle in der Rinde, 
die wahrscheinlich auf die Anfälligkeit bestimmter Laminae zurück- 
zuführen ist, und andererseits sieht man bei der Paralyse laminäre 
Ausfälle, die dort wohl irgendwie mit der Gefäßversorgung oder auch 
mit anderen Momenten zu tun haben müssen. Sehr interessant ist 
die elektive Verschonung bestimmter Kerne, z. B. des Pallidums bei 
Paralyse. 
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Spielmeyer (Schlußwort): Ich kenne die Beweisführung für die 
Pathoklise, die O. Vogt zur Erklärung der räumlich elektiven Aus- 
fälle im Ammonshorn neuerdings bringt. Gegen die ortsbestimmende 
Wirkung topistischer, physikochemisch besonderer Einheiten spricht 
— außer anderem — die Übereinstimmung des Ortes des Ausfalles 
mit dem bei sicher vaskulären und Kreislaufstörungen und auch der 
nicht unbeträchtliche Wechsel der Grenzen der Lichtungsfelder, die 
sich mit bestimmten, morphologisch charakterisierten Sonderfeldern 
nicht verträgt. — Es gibt bekanntlich viele Fälle epileptischer Krank- 
heiten ohne Ammonshornausfall, aber beweisend ist, wie sonst auch, 
nur der positive Befund. Ich begrüße es, daß Jakob entgegen seiner 
früheren ausdrücklichen Verwerfung der Annahme der Gefäßpathogenese 
und seines früheren Eintretens für einen besonderen pallidären Phy- 
sikochemismus heute Anschauungen äußert, wie wir sie immer ver- 
treten haben. — Außer dem Systemtypus und dem vasalen Typus 
kann es andere pathogenetische und konstellative Faktoren geben, die 
bei den von Josephy sog. „relativ elektiven“ Veränderungen eine 
Rolle spielen. 


20. Herr A. Jakob (Hamburg): 


Zur Klinik der pathologischen Histologie des 
Status marmoratus des Striatums. 


Es wird der klinische und histopathologische Befund zweier 
Fälle mitgeteilt, die eingehend von Onari in der Zeitschr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 98, H. 3/4, veröffentlicht werden. 
An Hand dieser Fälle wird auf das weite klinische Ausmaß dieser 
Erkrankung hingewiesen, bei welcher jedoch stets athetotische Be- 
wegungsstörungen bei mehr oder weniger ausgesprochenen Starre- 
zuständen in der Muskulatur im Vordergrunde stehen. Es kann 
sich dem Status marmoratus des Striatums ein Status dysmye- 
linisatus des Pallidums mit Pigmentablagerung zugesellen, ferner 
eigenartige Veränderungen im Cortex und in anderen grauen Ge- 
bieten. Im ersten Falle bleibt die Pathogenese der Veränderungen 
dunkel. Eine starke Progredienz der Krankheitserscheinungen im 
mittleren Lebensalter sowie ein kataton gefärbtes psychisch-ner- 
vöses Krankheitsbild zeichnete diesen Fall besonders aus. Im 
zweiten Falle, der klinisch eine Littlesche Lähmung mit zeitweiser 
Athetose und Idiotie zeigte, fand sich neben dem Status marmo- 
ratus des Striatums ein mißgebildetes Gehirn mit deutlicher histo- 
logischer Entwicklungsstörung im Cerebellum. Beide Fälle sind 
durch hochgradige Veränderungen der Centralis anterior ausge- 
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zeichnet, wodurch wieder die vom Vortr. anderen Ortes vertretene 
Auffassung betont wird, daß die extrapyramidal lokalisierten 
Krankheitsprozesse bei ihrem Übergreifen auf den Cortex in erster 
Linie die Area giganto-pyramidalis befallen. Man kann so von 
einer Ausbreitung des Krankheitsprozesses im Sinne von System- 
verwandtschaft sprechen. Die Entwicklungsstörungen, die der 
zweite Fall deutlich bot, sprechen dafür, daß wenigstens ein Teil 
der Fälle mit Status marmoratus des Striatums als Entwicklungs- 
störung im Sinne C. und O. Vogts pathogenetisch aufzufassen ist. 
In anderen Fällen wieder (Scholz, Bielschowsky) scheinen 
eigenartig hypermyelinisierte Skleroseherde vorzuliegen, die offen- 
bar erst postembryonal sich ausgebildet haben. 


Aussprache: 


Freund (Breslau). möchte der Vermutung Ausdruck geben, daß’im 
ersten Fall der Status dysmyelinatus im Pallidum wohl als Grundlage 
der erst im 35. Lebensjahre aufgetretenen zunehmenden Versteifung 
anzusehen ist, und daß es sich hierbei um ein erworbenes Leiden 
handeln kann, das von der seit der Geburt bestehenden, durch den Status 
marmoratus charakterisierten Erkrankung unabhängig ist. 


Jakob (Schlußwort): Die ganze Krankheitsentwicklung im ersten 
Falle spricht nicht für das Hinzutreten einer neuen Krankheit, sondern 
für eine Weiterentwicklung des alten Leidens. 


21. Herr E. A. Spiegel (Wien): 
Experimentelle Grundlagen zur Chordotomie. 


Trotz der günstigen Erfahrungen, die in der Regel mit der 
von Foerster angegebenen Radikotomie, der Durchschneidung 
der hinteren Wurzeln zur Beseitigung von Spasmen, Schmerz- - 
zuständen, bzw. intestinalen Krisen, gemacht wurden, erscheint 
es nicht ungerechtfertigt, wenn nach neuen Methoden Ausschau 
gehalten wird, die vielleicht auf einfachere Weise das durch diese 
Operation erstrebte Ziel erreichen könnten. Man braucht nur 
daran zu denken, daß es bei dieser Operation oft nötig ist, den 
Wirbelkanal auf weite Strecken hin zu eröffnen, um dieses Be- 
streben zu begreifen. So hat denn auch Schüller, von ähnlichen 
Erwägungen ausgehend, die Durchtrennung der im Rückenmark 
aufsteigenden afferenten Systeme, die Chordotomie an Stelle 
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der Hinterwurzeldurchschneidung und zwar zur Beseitigung von 
Schmerzzuständen, gastrischen Krisen die Durchtrennung der 
vorderen Partien der Seitenstränge, zur Herabsetzung der Hyper- 
tonie bei spastischen Lähmungen der Extremitäten die Durch- 
schneidung der Hinterstränge, eventuell in Kombination mit Klein- 
hirnseitenstrangdurchtrennung vorgeschlagen. Tatsächlich haben 
bisher insbesondere amerikanische Autoren (Leighton, Frazier 
und Spiller, vgl. auch Krabbe, Sicard und Robineau) be- 
richtet, daß es gelingt, durch interne Medikation nicht beeinfluß- 
bare Schmerzzustände im Bereich der unteren Körperhälfte mittels 
Durchtrennung des Gowerschen Bündels günstig zu beeinflussen, 
ohne schwerere Ausfallserscheinungen zu setzen. Eine andere 
Frage ist es, inwiefern die beiden anderen Ziele der Radikotomie, 
die Herabsetzung von Tonussteigerung der Skelettmuskulatur und 
Beseitigung von gastrointestinalen Krisen durch die Chordotomie 
erreicht werden können. Hier scheint es nötig, zuerst die physio- 
logischen Grundlagen zu schaffen, die Wege zu suchen, auf denen 
die propriozeptiven, tonuserhaltenden Impulse einerseits, Erre- 
gungen aus dem. Gastrointestinaltrakt andererseits supraspinale 
Zentren erreichen. Über diesbezügliche Versuche sei im folgenden 
kurz berichtet. | 

Was zunächst jene propriozeptiven Erregungen anlangt, die 
längs der Hinterwurzeln dem zentralen Nervensystem zuströmend, 
durch Aufrechterhaltung von Dauerreflexen den Tonus der Skelett- 
muskulatur bedingen, so wissen wir, daß beim höheren Verte- 
braten der kurze spinale Reflexbogen zur Erhaltung der normalen 
statischen Innervation nicht ausreicht, hierzu vielmehr lange, zu 
supraspinalen Zentren verlaufende Reflexbögen notwendig sind. 
‚Kommt es ja nach hoher Rückenmarksdurchschneidung zu Hypo- 
tonie der tieferliegenden Körperabschnitte (Sherrington u. a.). 

Es wurden daher Versuche!) angestellt, in welchen bei Katzen 
und Hunden einseitig Hinterstrang, Flechsigsches Bündel und 
Vorderseitenstrang möglichst isoliert durchschnitten bzw. die 
gleichseitige und gekreuzte Durchtrennung dieser Systeme in ver- 
schiedener Weise kombiniert und die Ausfallserscheinungen nach 
diesen Eingriffen studiert wurden. Die Durchschneidung erfolgte 
in der Regel im Brustmark, so daß der Spannungszustand der 

1) Jahrb. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd. 43, S. 165. 1924. 
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hinteren Extremitäten beider Seiten verglichen werden konnte. 
Selbstverständlich wurde die Ausdehnung der Verletzung immer 
in Schnittserien kontrolliert. 

Die Erfahrung, daß die tabische Hinterstrangdegeneration 
relativ oft mit Hypotonie einhergeht und daß auch bei dieser 
Erkrankung Störungen der Tiefenempfindung, die zum Teil wenig- 
stens in der Skelettmuskulatur ihren Ursprung nimmt, vorkommen, 
läßt a priori die Vermutung nahe legen, daß es die Hinterstränge 
sind, welche tonuserhaltende Impulse zerebralwärts leiten. Ähn- 
liche Gedanken mögen auch Schüller veranlaßt haben, die Hinter- 
strangdurchschneidung zur Behandlung spastischer Paresen vor- 
zuschlagen. Das Experiment zeigt aber, daß dieses System wohl 
nur einen geringen Einfluß auf die Erhaltung der statischen Inner- 
vation nimmt. Denn nach einseitiger Hinterstrangdurchtrennung 
im Brustmark fand sich zwar in den ersten Tagen nach der Opera- 
tion eine Hypotonie der gleichseitigen hinteren Extremität, doch 
schon nach 5—6 Tagen war eine sichere Tonusdifferenz nicht mehr 
nachweisbar. 

Was den Kleinhirnseitenstrang anlangt, so zeigte sich 
nur am ersten bzw. in den ersten zwei Tagen nach isolierter Durch- 
schneidung dieses Systems eine Hypotonie der operierten Seite, 
so daß wir unter Berücksichtigung der in den ersten Tagen p. op. 
möglichen Schockwirkung in Übereinstimmung mit Marburg 
und Bing auch diesem System höchstens eine ganz untergeordnete 
Bedeutung als Weg der tonuserhaltenden Impulse zuschreiben 
können. Für die Herabsetzung zentral bedingter Formen von 
Hypertonie kann demnach weder die Durchschneidung des Hinter- 
stranges noch des Flechsigschen Bündels in Betracht kommen. 

Damit werden wir schon per exclusionem auf den Vorder- 
seitenstrang verwiesen. Nach einseitiger Durchschneidung dieses 
Systems zeigt sich, daß die Tiere beim Stehen die Gelenke der 
hinteren Extremität der operierten Seite stärker gebeugt (ein- 
geknickt) halten, besonders wenn sie ermüdet sind oder nach 
einem Sprung wieder zum Stand zurückkehren. Am deutlichsten 
zeigt sich aber die Hypotonie nach möglichster Ausschaltung der 
willkürlichen kinetischen Innervation, z. B. bei. Emporhalten des 
-leicht narkotisierten Tieres durch eine Binde, welche um die Brust 
durch beide Achselhöhlen gezogen ist. Nun sieht man deutlich 
(Fig. 1), daß die Extremität auf der operierten Seite tiefer herab- 
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durchtrennung zu beobachtende Hypotonie zu beziehen ist, so ist 
zu bedenken, daß in diesem Querschnittsareal nicht nur afferente, 
sondern auch absteigende Systeme (z. B. vestibulo- und tektospinale 
Bahnen) verlaufen, die für die Tonusregulation von Bedeutung 
sind. Wenn aber auch die Verletzung der letztgenannten Systeme 
die Entstehung der Hypotonie zu begünstigen vermag, so weist 
doch der Umstand, daß die Durchtrennung der nicht im Vorder- 
seitenstrang verlaufenden aufsteigenden Bahnen von einer nur 
wenige Tage dauernden Tonusherabsetzung gefolgt ist, darauf hin, 
daß die wichtigsten aszendierenden Bahnen, welche den supra- 
medullären, tonuserhaltenden Zentren Impulse zuführen, im Vorder- 
seitenstrang gelegen sein müssen. | 

Es fragt sich nun, inwiefern diese im 'Tierversuch gewonnenen 
Tatsachen für die Frage der Chordotomie bei Tonussteigerung von 
Nutzen sind. Man wird den Einwand erheben können, daß die 
Unterbrechung afferenter, langer Rückenmarksbahnen patholo- 
gische Tonussteigerungen wahrscheinlich überhaupt nicht oder nur 
in minimaler Weise beeinflussen könne, weil viel ausgedehntere 
Querschnittsläsionen des Rückenmarks spastische Lähmungen zur 
Folge haben. Dieser Einwand mag insofern seine Berechtigung 
haben, als es sich um Enthemmung der auf die Vorderhörner 
wirkenden Reflexe durch Unterbrechung des kortikospinalen Neu- 
rons handelt. In Fällen, wo durch Pyramidendegeneration die 
Eigentätigkeit der segmentären medullären Zentren in patho- 
logischer Weise gesteigert ist, mag die Radikotomie durch Unter- 
brechung fast der gesamten tonuserhaltenden Erregungen den viel . 
wirksameren Eingriff bedeuten. Eine andere Frage ist es, wie der 
extrapyramidale Rigor, der ja letzten Endes ebenfalls auf pro- 
priozeptive Erregungen zurückzuführen ist und bei welchem eine 
Enthemmung der spinalen Reflexe durch Pyramidendegeneration 
fehlt, durch die Vorderseitenstrangdurchschneidung zu beeinflussen 
ist. Darüber können nicht theoretische Überlegungen, sondern nur 
tatsächliche Erfahrungen Aufschluß geben. Das gleiche gilt für 
die Frage, inwiefern und innerhalb welcher Zeit es beim Menschen 
nach Vorderseitenstrangdurchtrennung zur Kompensation der 
nach dieser Operation auftretenden Hypotonie kommt. Die zu- 
nehmende Bedeutung supramedullärer Reflexbögen in der .Phy- 
logenese läßt vermuten, daß bei den Anthropoiden bzw. beim 
Menschen diese Kompensation in viel geringerem Maße und nach 
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viel späterer Zeit eintritt als bei den Karnivoren, wo schon 4 bis 
5 Wochen p.op. die Hypotonie sich zurückbildet. Da es bei den 
gegenwärtigen Verhältnissen leider bisher nicht möglich war, dies- 
bezügliche Versuche an Affen anzustellen, müssen wir diese Frage 
offen lassen, uns vorderhand nur auf die Feststellung der Tatsache 
beschränkend, daß die wichtigsten langen Bahnen, welche 
den supraspinalen Zentren tonuserhaltende, proprio- 
zeptive Impulse zuführen, nicht im Hinterstrang bzw. 
Flechsigschen Bündel, sondern im Vorderseitenstrang 
zu Suchen sind. 

Während die Chordotomie die zentripetalen, tonuserhaltenden 
Impulse nur zum Teile zu unterbrechen vermag, die segmentären 
Rückenmarksreflexe ihr entgehen, können jene zentripetalen Er- 
regungen, welche Empfindungen vermitteln, also dem Zwischen- 
und Vorderhirn zustreben, mittels Durchschneidung der Rücken- 
marksstränge in ihrer Totalität unterbrochen werden. Es schien 
daher im Hinblick auf das zweite Indikationsgebiet der Radiko- 
tomie, die Behandlung gastrointestinaler Krisen, von Interesse, 
in welchen Teilen des Rückenmarksquerschnitts die aus den 
Eingeweiden stammenden Erregungen zentripetal geleitet 
werden. Es war also zu untersuchen, an welche Spinalbahnen 
die afferente Leitung von Erregungen geknüpft ist, die durch 
Krämpfe der Eingeweidemuskulatur hervorgerufen werden, wie sie 
z. B. durch .Auftropfen einiger Tropfen einer 10 %igen Lösung von 
Bariumchlorid auf die Darmschlingen ausgelöst werden. Nach- 
dem wir wissen, daß die Schmerzreize aus Magen und Darm das 
Rückenmark ausschließlich auf dem Wege der Nn. splanchnici 
erreichen, schien neben der Erzeugung von Darmkrämpfen die 
` elektrische Reizung des zentralen Splanchnicusstumpfes die Me- 
thode der Wahl, um die Rückenmarksbahnen der Viszeralsensibili- 
tät zu studieren. Um nicht nur grob sichtbare Allgemeinreaktionen 
des Tieres, sondern auch die Wirkung schwächerer zentripetaler 
Erregungen der Beobachtung zugänglich zu machen, wurde außer 
dem Allgemeinverhalten der Versuchstiere (Katzen) die Atmung 
registriert, indem in einem Nasenloch eine Glaskanüle befestigt 
wurde, die mit einem Mareyschen Tambour in Verbindung stand. 
Jene Hemmung der Atmung, die nach faradischer Reizung des 
zentralen Splanchnicusstumpfes in typischer Weise auftritt (vgl. 
Lewandowsky), erwies sich sehr geeignet, um zu studieren, ob 
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Atmungszentrum absteigenden Bahn an dem Ausbleiben der vom 
Splanchnicus her ausgelösten Atmungshemmung nicht schuldtrug, 
beweist auch der Umstand, daß im übrigen die Spontanatmung 
keine grobe Störung zeigte. | 

Auch die Schmerzreaktionen der Tiere bei Auftropfen von 
BaCl, auf Magen, Dünndarm oder Dickdarm (Kontraktionen der 
Skelettmuskulatur, Aufbäumen des Tieres) waren nach doppel- 
seitiger Vorderseitenstrangdurchtrennung nicht mehr auslösbar. 

Wir müssen also schließen, daß zentripetale Erregungen 
aus den Eingeweiden, soweit sie wenigstens zu Schmerzäußerungen 
bzw. Atmungsänderungen führen, ausschließlich durch den 
Vorderseitenstrang zu den supraspinalen Zentren ge- 
leitet werden und daß die Erregungen aus dem N. 
splanchnicus einer Seite im Vorderseitenstrang der glei- 
chen wie der gekreuzten Seite ihre Fortsetzung finden. 
Diese im Vorderseitenstrang aufsteigende Bahn muß Zweige an 
die im Rhombencephalon gelegenen Atmungszentren abgeben, da 
wir noch nach Dezerebration durch Mittelhirndurchtrennung die 
Atmungshemmung durch Splanchnicusreizung auslösen konnten. 

Die Ergebnisse dieser Versuchsreihe stehen in Einklang mit 
früheren Versuchen, über welche schon seinerzeit am Wiener Kon- 
greß der Deutschen Gesellschaft für innere Medizin berichtet 
werden konnte (1923). Es wurde damals gezeigt, daß Gefäß- 
krämpfe, wie sie durch Injektion von Bariumchlorid in die 
Femoralarterie bei Hunden und Katzen erzeugt werden können, 
nach beiderseitiger Hinterstrang- und Kleinhirnseitenstrangdurch- 
schneidung im Brustmark noch ebenso deutliche Schmerzreak- 
tionen der Versuchstiere auslösen wie vor der Rückenmarks- 
operation. Durchtrennung des Vorderseitenstranges einer Seite im 
Thorakalmark vermindert dagegen deutlich die Schmerzreaktion, 
welche von den beiden Femoralarterien ausgelöst wird, im Ver- 
gleich zu der von der Brachialarterie hervorgerufenen, so daß ge- 
schlossen werden mußte, daß der Vorderseitenstrang einer Seite 
Schmerzreize aus den Gefäßen der gleichen und der gekreuzten 
Seite zerebralwärts leite. 

Die Tatsache, daß der Vorderseitenstrang nicht nur die 
grobe Tastempfindung, die Schmerz- und Temperaturempfindung, 
sondern auch, wie hier gezeigt wurde, einerseits die Ge- 
fäß- und Viszeralsensibilität, andererseits unbewußt 
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bleibende propriozeptive, tonuserhaltende Erregungen 
leitet, wird verständlich, wenn wir uns daran erinnern, daß 
hier im Vorderseitenstrang der phylogenetisch älteste Teil der 
Zentripetalbahnen enthalten ist, während die feiner diffe- 
renzierten, mit einem Lokalzeichen versehenen Formen der Sen- 
sibilität im Hinterstrang vertreten sind, dessen späte Entwicklung 
in der aufsteigenden Tierreihe die Untersuchungen Brouwers 
erweisen!). 


1) Anmerkung bei der Korrektur. Ein Schlußwort zu meinem Vor- 
trage habe ich nicht gehalten, weil die Bemerkungen von Herrn Prof. Foerster 
bezüglich der Vorderseitenstrangdurchschneidung bei Hypertonie der Skelett- 
muskulatur nur eine Bestätigung meiner Experimente und der daraus ge- 
zogenen Schlußfolgerungen enthielten, das Verdienst, die Durchtrennung dieses 
Systems bei gastrischen Krisen empfohlen zu haben, jedoch unbestrittenermaßen 
Schüller zukommt, wie auch aus meinem Vortrag hervorgeht. Nachdem ich 
aber in dem Bericht über diesen Kongreß im Zentralblatt für die gesamte Neuro- 
logie und ebenso im Korrekturbogen dieser Zeitschrift die tatsächlich vor- 
gebrachten Diskussionsbemerkungen von Herrn Prof. Foerster beträchtlich er- 
weitert finde und die hier gegebene Darstellung seiner Ausführungen den An- 
schein erweckt, als sei alles, was ich vorgebracht habe, „seit langem“ wohl- 
bekannt, bin ich genötigt, folgendes hervorzuheben. Bezüglich der Chordotomie 
bei gastrischen Krisen vermögen meine Versuche natürlich in der Hauptsache 
nur den Schüllerschen Vorschlag zu stützen, wenn sie auch vielleicht inso- 
fern nicht ganz ohne Interesse sind, als sie den Verlauf von Fasern der im 
Splanchnicus zentripetal geleiteten Eingeweidesensibilität (also nicht nur der 
aus dem Magen stammenden Erregungen) im Vorderseitenstrang auch für den 
Quadrupeden erweisen und weiter zeigen, daß die Impulse aus einem Splanchnicus 
in beiden Vorderseitensträngen zentral geleitet werden. Ferner ergab sich, daß 
hier nicht nur viszerale Impulse geleitet werden, welche die Schwelle des Be- 
wußtseins überschreiten, da die Atemhemmung bei Reizung des zentralen 
Splanchniousstumpfes auch nach Dezerebration bestehen bleibt. Was die Chordo- 
tomie bei Tonuserhöhung der Skelettmuskulatur anlangt, so hat Herr Prof. 
Foerster wohl nach dem mir vorliegenden Sitzungsprotokoll den von Schüller 
gemachten Vorschlag, die Radicotomie bei spastischen Zuständen durch Hinter- 
strang- bzw. Kleinhirnseitenstrangdurchschneidung zu ersetzen, seinerzeit ab- 
gelehnt, weil er auch bei Degeneration dieser Systeme Spasmen bei Pyramiden- 
erkrankungen weiter bestehen sah. Ich finde aber weder über den Vorschlag 
noch über die Durchführung einer Vorderseitenstrangdurchtrennung zur Herab- 
setzung zentral bedingter Hypertonien einen Bericht. Diesen Vorschlag habe 
ich auf Grund meiner Versuche 1924 in den Jahrb. f. Psychiatrie, so weit ich 
sehe, als erster vorgebracht. Damit stimmt auch folgende briefliche Mitteilung 
überein, welche mir Herr Prof. Foerster auf meine Anfrage freundlichst machte: 
„Meine einzige (von mir gesperrt) bisher veröffentlichte Mitteilung’über Vorder- 
seitenstrangdurchtrennung ist 1913 erfolgt (Tabes, gastrische Krisen, heftigste 
Wurzelschmerzen infolge einer Jodbepinselung der Arachnoides). Ich habe 
diesen Sommer hier in Breslau über die operative Behandlung der Schmerz- 
zustände und die Leitungsbahnen des Schmerzgefühls ein großes Referat vor 
dem südwestdeutschen Chirurgenkongreß erstattet und darin die Chordotomie 
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Aussprache: | 


Foerster (Breslau): Als Schüller 1910 vorschlug, bei spastischen 
Lähmungen die Hinterstränge zu durchschneiden, habe ich dem sofort 
widersprochen. Den von Herrn Spiegel durch seine experimentellen 
Studien erbrachten Beweis, daß der Dehnungsreflex der Muskeln (sog. 
Muskeltonus) nicht durch die langen aufsteigenden Hinterstrangbahnen 
vermittelt wird, hatte schon lange vorher für den Menschen das Stu- 
dium der kombinierten Strangerkrankungen aufgedeckt, in dem bei 
gleichzeitiger Zerstörung der supralumbalen Hinterstränge und Hinter- 
seitenstränge die spastischen Kontrakturen an den Beinen genau so 
stark sind wie bei isolierter Hinterseitenstrangerkrankung. Erst wenn 
zu letzterer eine Erkrankung der Hinterstränge in ihrem lumbo-sakralen 
Abschnitte, also des Gebietes der Wurzeleintrittszonen hinzutritt, 
schwinden die spastischen Kontrakturen, einer der Hauptgründe, der 
mich seinerzeit veranlaßt hat, für die operative Beseitigung spastischer 
Kontrakturen den Angriffspunkt an die Stelle zu verlegen, wo die ge- 
samten afferenten Bahnen noch vereint liegen, an die hintere Wurzel 
selbst. Ich verweise in dieser Beziehung auf meine zahlreichen früheren 
Arbeiten. Die spastischen Kontrakturen beim Pyramidenbahnsyndrom 
beruhen in erster Linie auf einem gesteigerten spinalen Reflex, und 
zu ihrer Beseitigung müssen die afferenten Bahnen der spinalen Reflex- 
zentren getroffen werden. Deshalb kommt auch meines Erachtens die 
Chordotomie der Vorderseitenstränge bei Pyramidenbahnerkrankungen 
nicht in Betracht, worauf ich gegenüber den etwas allgemein ge- 
haltenen Darlegungen Spiegels- noch besonders hinweisen möchte. 
Ganz anders liegen die Verhältnisse beim Pallidumsyndrom. Hierbei 
wird der Reflex, wie ich mich bemüht habe darzulegen, durch die 
subpallidären Zentren vermittelt, Rigor und Fixationsspannung sind 
unabhängig von der spinalen Reflextätigkeit.e. Durchschneidung der 
hinteren Wurzeln beseitigt natürlich den Rigor und die Fixations- 
spannung entsprechend ihrer Reflexnatur prompt, dasselbe habe ich 
aber auch durch die Durchschneidung des Vorderseitenstranges in einem 
Falle von sehr schwerem halbseitigem Pallidumsyndrom erreicht. Die 
Vorderseitenstrangdurchschneidung hat beim Pallidumsyndrom der 
Wurzeldurchschneidung gegenüber den Vorteil, daß sie gleichzeitig 
auch den Tremor beseitigt, der nach der Wurzeldurchschneidung mehr 
oder weniger unvermindert fortbesteht. Das habe ich, nachdem mich 
bereits frühere Operationsergebnisse davon überzeugt hatten, erst kürz- 
lich wieder sehr exakt feststellen können. Ich habe in dem soeben 


für gastrische Krisen natürlich auch behandelt. Der Bericht ist aber noch nicht 
erschienen“ (datiert vom 12. IX. 1925). Was die Ablehnung der Chordotomie 
bei Pyramidenerkrankungen und ihre Empfehlung beim Pallidumsyndrom in 
der erweiterten Diskussionsbemerkung von Herrn Prof. Foerster anlangt, so 
brauche ich diesbezüglich nur auf S. 230 dieses Kongreßberichtes, welcher 
meinen Vortrag in der tatsächlich gehaltenen Fassung enthält, und auf 
S. 177 meiner Arbeit in den Jahrb. f. Psychiatrie (1924) hinzuweisen. 


236 J. HALLERVORDEN 


zitierten Falle von schwerem halbseitigem Pallidumsyndrom zunächst 
die hinteren Cs, Cr, Cs, Dı und Ds durchtrennt, der Rigor war am 
Arm prompt beseitigt, der Tremor bestand fort. Darauf habe ich in 
derselben Sitzung den Vorderseitenstrang zunächst zwischen D, und D: 
durchtrennt, wodurch Rigor und Tremor des Beines mit einem Schlage 
vollkommen behoben waren. Darauf habe ich dann noch die Vorder- 
seitenstrangdurchschneidung in der Höhe von Cs angeschlossen, wo- 
durch auch der Tremor des Armes beseitigt wurde. Die Tatsache, daß 
einerseits der Rigor sowohl durch Wurzeldurchschneidung als auch durch 
die Chordotomia anterolateralis beseitigt wird, daß dagegen anderer- 
seits der Tremor nach der Wurzeldurchschneidung fortbesteht und erst 
durch die Chordotomia anterolateralis aufgehoben wird, wirft ein inter- 
essantes Licht auf die Natur von Rigor und Tremor. Der Rigor ist 
eben ein rein propriozeptiver, durch die subpallidären Zentren vermit- 
telter Reflex, der Tremor hat seine afferenten Quellen ubiquitär, in 
allen sensiblen und sensorischen Erregungen, welche aus den verschie- 
densten Körperstellen und Sinnesorganen den subpallidären Zentren 
und vielleicht auch dem Pallidum selbst zufließen. Er kann daher 
nur behoben werden, wenn entweder alle sensiblen und sensorischen 
Bahnen durchtrennt werden, eine a limine abzulehnende, unmögliche 
Maßnahme, oder wenn die efferenten Bahnen der subpallidären Zentren, 
welche im Vorderstrang und Vorderseitenstrang abwärts ziehen, unter- 
brochen werden. Daß die Viszeralsensibilität, jedenfalls der viszerale 
Schmerz durch den Vorderseitenstrang passiert, ist uns seit langem 
bekannt. Das gesamte Schmerzgefühl, mag es der Haut, den Tiefen- 
substraten oder den Eingeweiden entstammen, wird beim Menschen, 
von geringen Ausnahmen abgesehen, durch den Vorderseitenstrang ge- 
leitet: daher die Erfolge der Durchschneidung der Vorderseitenstränge 
bei gastrischen Krisen. Wahrscheinlich gibt es beim Menschen auch eine 
Nebenleitung, welche durch die graue Substanz der Hinterhörner, wie 
durch eine kontinuierliche Kette, repräsentiert wird und deren Existenz 
für das Tier erst kürzlich Karplus exakt erwiesen hat. Diese Neben- 
leitung ist aber individuell verschieden stark entwickelt und kommt für 
die Mehrzahl der Fälle praktisch nicht in Betracht. 


22. Herr J. Hallervorden (Landsberg-Warthe): 


Der mikroskopische Hirnbefund in einem Falle von 
angeborener Hemihypertrophie der linken Körperhälfte 
einschließlich des Gehirns. 


Der klinische und makroskopische Befund dieses Falles ist 
bereits 1921 in der Forschungsanstalt für Psychiatrie in München 
demonstriert worden (vgl. Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychi- 
atrie Bd. 33, S. 517ff.). 
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Der mikroskopische Befund!) dieses Gehirns ergab im wesent- 
lichen: Häufiges Vorkommen von Ganglienzellen in der ersten 
‚ Rindenschicht, Heterotopien kleiner Nervenzellgruppen in der 
Marksubstanz und in den Stammganglien (melaninhaltige Nerven- 
zellen im Globus pallidus), unregelmäßige Anordnung der Gang- 
lienzellen innerhalb einzelner Schichten, Auftreten ungewöhnlicher 
Ganglienzellentypen, Vermehrung der protoplasmatischen und der 
Faserglia. Diese Befunde, welche in beiden Hemisphären gleich- 
mäßig ausgebildet sind, entsprechen — zusammen mit dem über- 
normalen Hirngewicht — in jeder Beziehung der von Hanse- 
mann, Schmincke, Volland u. a. beschriebenen Megalenzephalie. 
Die im Vordergrunde der Veränderungen stehende Dystopie und 
Dysplasie der Nerven- und Gliazellen bringt diesen auf Entwick- 
lungsstörungen beruhenden Symptomenkomplex in nahe Be- 
ziehung zur tuberösen Sklerose und Neurofibromatose, deren innere 
Verwandtschaft durch die Forschungen von Bielschowsky, 
Henneberg u. a. erwiesen ist?2). Das allen diesen Prozessen Ge- 
meinsame ist eine Entwicklungsstörung, welche in einer Hemmung 
der Spongioblastenwanderung in einem frühen embryonalen Sta- 
dium besteht. Bei allen finden sich häufig Mißbildungen anderer 
Art (hier: Endotheliom der Dura, Teleangiektasien der Haut) und 
oft Geistesschwäche, die ja in unserem Falle ebenfalls sehr aus- 
gesprochen war. Endlich ist bemerkenswert, daß Riesenwuchs 
gelegentlich mit neurofibromatösen Veränderungen der zuge- 
hörigen Nervenabschnitte vorkommt, wobei aber das pathologische 
Wachstum nicht auf die Neurofibromatose zurückzuführen ist, 
sondern beide entstehen aus gleicher unbekannter Ursache (Pick). 
In Analogie hierzu könnte man daran denken, die Megalenzephalie 
als einen Riesenwuchs des Gehirns aufzufassen, wogegen sich aber 
mancherlei Einwendungen erheben lassen. Jedenfalls bestätigen 
auch diese Parallelen die Beziehung der Megalenzephalie zu diesen 
Krankheitsformen. 


1) Ausgeführt mit Hilfe der Rockefeller-Stiftung. 

2) Die Ähnlichkeit des histopathologischen Bildes, namentlich mit den Ver- 
änderungen der Neurofibromatose, wurden mir besonders deutlich durch Ver- 
gleich mit einem eigenen Falle von Recklinghausenscher Krankheit, bei welchem. 
nur periphere Tumoren bestanden, in dem makroskopisch normalen Gehirn aber 
typische Gliaherde zu sehen waren, nur daß sie hinsichtlich der Intensität ihres 
blastomatösen Charakters gemildert erschienen gegenüber den markanten Ver- 
änderungen in den bisher bekannten Fällen von zentraler Neurofibromatose. 
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Damit ist aber die eigenartige Erscheinung der halbseitigen Ver- 
größerung des Gehirns wie des Körpers nicht erklärt. Diesem 
Mangel suchen verschiedene Hypothesen abzuhelfen, die aber alle 
nicht befriedigen können, weder die Annahme einer Hyperplasie 
des Bindegewebes oder des Gefäßsystems noch die geistreiche 
Auffassung von Stier über den trophischen Einfluß der beiden 
Großhirnhemisphären auf die Körperhälften. Eher sind hier sehr 
frühe entwicklungsmechanische Störungen anzunehmen (erscheint 
ausführlich a. a. O.). 

Aussprache: 


Herr A. Jakob (Hamburg): Ich glaube nicht, daß der demonstrierte 
Fall, wie überhaupt die echten Fälle von Megalenzephalie, nähere Be- 
ziehungen zur tuberösen Sklerose und der Recklinghausenschen Krank- 
heit haben. Während bei den letzteren Krankheiten eine fehlerhafte 
embryonale Differenzierung von Einzelelementen in regionaler Beschrän- 
kung gegeben ist, die zu zirkumskriptem, exzessivem Wachstum und 
zu lokaler Tumorbildung führt, deutet der charakteristische Befund 
der Megalenzephalie mit seinem Zuviel der Gesamtanlage auf eine 
primäre Fehlanlage von Abschnitten des Medullarrohres hin, die nicht 
zur Mißbildung von Einzelelementen, nicht zur Tumorbildung zu führen 
pflegt, sondern zu einer an sich harmonischen Vergrößerung des Ge- 
samtorganes oder einzelner ontogenetisch zusammengehöriger Teile. 


Herr Hallervorden (Schlußwort): Die Vergrößerung des Gehirns 
und der Körperseite steht nicht in ursächlichem Zusammenhang mit 
den histopathologischen Befunden. Beide sind parallel gerichtete Folgen 
einer unbekannten Entwicklungsstörung. Mit der tuberösen Sklerose 
hat der Prozeß nur die Art der Entwioklungestörung gemein, ist sonst 
aber davon natürlich verschieden. 


23. Herr G. Stiefler (Linz): 


Anatomischer Befund in zwei Fällen von Steigerung des 

Grundgelenkreflexes mit gleichzeitigem Zwangsgreifen 

bei Stirnhirnbalkentumor. 

C. Mayer beobachtete in zwei Fällen von Tumor der vorderen 
Hirnregion das Beisammensein von Erhöhung des G.G.R. und 
Zwangsgreifen, das in dem einen nur einseitig (bioptisch fest- 
gestellter Tumor im linken Stirnhirn), im anderen (Tumor im tiefen 

_ Mark beider Stirnlappen und des vorderen Balkenanteiles) beider- 
seitig war. Ein eigener Fall von Tumor cerebri, dessen Haupt- 
masse den ventralen und medialen linken Stirnlappen einnahm, 
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und der die Innenseite des rechten Stirnhirns sehr stark eindrückte, 
zeigte klinisch außer einer beiderseitigen Erhöhung des G.G.R. 
auch das von P. Schuster ausführlich beschriebene Syndrom des 
Zwangs- und Nachgreifens verbunden mit leichter motorischer 
Störung rechts und ideokinetischer Apraxie der linken Seite (De- 
monstration des anatomischen Befundes durch Diapositive). Die 
rechtsseitige Parese betraf nur das Schultergelenk, ließ Vorderarm 
und Hand frei. Zwischen Zwangsgreifen und Erhöhung des G.G.R. 
besteht ein innerer pathophysiologischer Zusammenhang: Das 
Zwangsgreifen zeigen die Fingerbeuger und die übrigen Muskeln 
des Faustschlusses (Schuster), auch beim G.G.R. kann die Er- 
folgsbewegung als der.Greiffunktion dienend aufgefaßt werden, als 
Teilerscheinung eines über die Fingerbewegung hinausgreifenden, 
die Beugung von Hand- und Ellbogen fördernden Mechanismus. 
C. Mayer nimmt jetzt auf Grund der Bestimmung der Reflexzeit 
eine subkortikale, vermutlich spinale Lokalisation des G.G.R. an. 
Schuster bezeichnet den Greifmechanismus als subkortikal prä- 
formiert; eine Beobachtung von de Vries — Zwangsgreifen bei 
einem Anenzephalus mit Fehlen des Vorder- und Mittelhirns — 
würde für seine medulläre (zervikale) Lokalisation sprechen. Nach 
Magnus stehen die Zentren des Rückenmarkes gleichsam unter 
zwei Zügeln, einem Streck- und einem Beugezügel, ersterer beein- 
flußt von der Oblongata, letzterer vom roten Kern, so daß man 
annehmen könnte, daß die Enthemmung einer tonisierenden Wirk- 
kung auf die Beuger des distalen Bereiches der o. E. es ist, auf die 
sowohl das Zwangsgreifen wie auch die Erhöhung des G.G.R. 
zurückgeführt werden kann. Nach v. Monakow ist das eigentliche 
kortikale Repräsentationsgebiet des roten Kernes die präfrontale 
und zentrooperkulare Region, und er bildet, soweit seine Be- 
ziehung zum Großhirn in Betracht kommt, vor allem eine Endstätte 
für die kortikofugalen Fasern des Stirnhirns und eine Ursprungs- 
stelle für die nach der gekreuzten Haube fließenden Fasern. Es 
würde also der G.G.R., für dessen Auslösbarkeit das Erhaltensein 
der Funktion der Zentralregion unerläßlich ist, außerdem auch 
noch unter einem vom roten Kern ausgehenden, vom Stirnhirn ge- 
zügelten fördernden Einfluß stehen. Die Beiderseitigkeit des G.G.R. 
bei einseitigem Zwangsgreifen in eigenem Falle ist wohl darauf 
zurückzuführen, daß der Tumor der linken Hemisphäre den rechten 
Stirnlappen stark komprimierte, und ist damit zu erklären, daß der 
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G.G.R. enthemmenden Einflüssen gegenüber der empfindlichere 
ist, weiterhin damit, daß trotz der bestehenden physiologischen 
Zusammenhänge zwischen G.G.R. und Greifvorgang die physio- 
logischen Mechanismen, die beiden Phänomenen zugrunde liegen, 
doch verschiedene sind. Die Kleistsche Deutung der Kontrak- 
tionsnachdauer als Folge einer Enthemmung der frontopontinen 
Bahn kommt nach unseren obigen Darlegungen für die Erklärung 
der uns interessierenden Enthemmungserscheinungen nicht in Be- 
tracht; es war übrigens, wie die histologische Untersuchung ergab, 
der Hirnschenkelfuß im vorderen Mittelhirngebiet links wie rechts 
in allen seinen Abteilungen dicht mit Fasern besetzt, und waren 
vor allem keine Faserausfälle in der frontopontinen Bahn zu er- 
kennen, was ja an sich noch nicht gegen die Unversehrtheit ihrer 
Funktion sprechen würde (vgl. Spielmeyers intrakortikale Läh- 
mung). 
Aussprache. 

Pine&as (Berlin): In den zwei Jahren seit Erscheinen der Schuster- 
schen Publikation über Zwangs- und Nachgreifen haben wir weitere 
zwölf Fälle beobachtet, bei denen das Zwangsgreifen meist in Verbindung 
mit Symptomen auftrat, die auf extrapyramidale Störungen dev- 
teten. Die klinische Diagnose konnte zum Teil durch die Autopsie, 
die schwere Schädigungen der Stammganglien aufwies, verifiziert werden. 
Wir sind also in Übereinstimmung mit Wilson und Walshe (Brain 
1914) und anderen Autoren der Ansicht, daß die Apraxie direkt 
nichts mit dem Zwangsgreifen zu tun hat, es sich vielmehr um ein 
Symptom einer Schädigung der Stammganglien oder der von ihnen 
ausgehenden Bahnen handelt. 


Kleist (Frankfurt): Im Falle von Schuster ist nicht nur Balken 
und Stirnhirn, sondern auch Caudatum und Striatum beiderseits er 
krankt. In dem Tumorfalle von Herrn Stiefler reichte der Tumor 
in die Ventrikel und drückte auf die Stammganglien, besonders den 
Schwanzkernkopf. Danach ist es nicht erwiesen, daß das sog. N ach- 
greifen vom Balken oder Stirnhirn ausgeht, sondern es kann eme 
Funktionsstörung der Stammganglien als Ursache des Nachgreifens 
nicht ausgeschlossen werden. Damit stimmen eigene Erfahrungen über- 
ein, von denen eine schon von mir veröffentlicht worden ist (Monats: 
schrift Bd. 52, Fall 1). Hier bestand Nachgreifen ohne Balkenherde, aber 
in Verbindung mit Herden im Pallidum und Striatum. Das Nach- 
greifen ist m. E. eine Funktionsstörung der Stammganglien. 


Stiefler (Schlußwort): Die Balkenschädigung kommt nur in Be- 
tracht für die Apraxie, die mit dem Zwangsgreifen in keinem engeren 
Zusammenhange steht, im eigenen Falle bestand nur eine leichte Schä- 
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digung des einen Schweifkernkopfes, die Erhöhung des G.G.R. war 
beiderseitig. Vortr. sah in so vielen Fällen von Parkinsonismus nie 
eine krankhafte Steigerung des G.G.R. 


24. Herr W. Jacobi (Jena): 
Über das Gehirnödem. 


Die Untersuchungen, über die ich Ihnen berichten werde, sind 
in gemeinsamer Arbeit mit dem früheren Oberarzt der Jenaer 
Chirurgischen Klinik, Herrn Magnus, der jetzt in Bochum tätig 
ist, von mir unternommen worden. Wir arbeiteten mit dem photo- 
graphischen Okular nach Siedentopf, dem Phoku, das auf den 
Tubus des gewöhnlichen Mikroskops aufgeschraubt, bekanntlich 
gestattet, lebende in Bewegung befindliche Objekte in jedem ge- 
eigneten Momente der Beobachtung mikrophotographisch fest- 
zuhalten. Sie sehen hier das seines Tisches beraubte Mikroskop 
gefaßt am langen Arm eines Statives befestigt, den Hund gut in 
Veronal-Morphium-Narkose eingespannt und die trepanierte Hirn- 
stelle durch eine Mikro-Uhrwerkbogenlampe, die die Firma Körting 
und Mathiesen liefert, gut beleuchtet. Die Kühlflüssigkeit Ammo- 
niumferrosulphat befindet sich in einem Behälter im langen Tubus 
des Beleuchtungsapparates, so daß das gut wärmgefilterte Licht 
mit einer leichten Fingerbewegung gerichtet werden kann. 

Die Serie B zeigt die Entstehung des Ödems bei Anämie des 
Gehirns infolge sukzessiver Unterbindung aller zuführenden Ar- 
terien. Daß der Hund den Eingriff verträgt, ist hinreichend be- 
kannt. B 3 zeigt den Ausgangsstatus. Auf B 10 sind beide Karoti- 
den und seit einer Minute auch die Vertebrales der Gegenseite unter- 
bunden. Nach 2 Minuten wird auch die Vertebralis der trepanierten 
Stelle und dadurch die letzte zuführende Arterie unterbunden. 
Nach weiteren 2 Minuten wird B 11 aufgenommen. Der Flüssig- 
keitsspiegel ist weiter angestiegen, das Präparat glitzert und wird 
so feucht, daß Tropfen auf der Oberfläche sichtbar werden. Das 
Gesichtsfeld ist blaß geworden, die Strömung verlangsamt und da- 
durch außerordentlich deutlich. Mit 18 Minuten Abstand von 
B 11 wird B 13 aufgenommen. Das Ödem hat weiter zugenommen. 
Es steht in großen Flächen unter der Arachnoidea und füllt die 
perivaskulären Scheiden so stark, daß die Gefäße teilweise ver- 
deckt sind. 
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Wir haben nicht nur bei diesen unter bestimmten experimen- 
tellen Bedingungen stehenden Versuchstieren, sondern überhaupt 
nach Schädeltrepanation den Eindruck gewonnen, daß zum min- 
desten ein gut Teil des arachnoidealen Liquor seinen Ausgang von 
den periadventitiellen Scheiden der Gefäße nimmt. Diese Beobach- 
tung kommt in einer Reihe von Bildern zum Ausdruck, die durch 
Blitzlichtaufnahme beim lebenden Tier in der Absicht vorgenommen 
wurden, die wechselnden vasoarchitektonischen Verhältnisse der 
Gehirnoberfläche auf ihre Gesetzmäßigkeit zu studieren. Auf alle 
Fälle konnten auch wir wie Spina u. a. beobachten, daß der Liquor 
unter bestimmten experimentell gesetzten Bedingungen aus den 
Gefäßen in die periadventitiellen und arachnoidealen Lymphräume 
übertritt. Daß wir diesen Entstehungsmodus des Liquor nicht als 
den alleinigen ansprechen, geht aus der Beurteilung anderer von uns 
gemeinsam angestellter Experimente zur Genüge hervor. Gelang 
es uns doch, die Liquorproduktion im Seitenventrikel nicht nur 
mikroskopisch zu beobachten, sondern auch mikrophotographisch 
festzuhalten. Was die Entstehung des Liquor aus den periadventi- 
tiellenRäumen betrifft, so konnten wir beobachten, wie feine stark 
lichtbrechende Tröpfchen, zunächst innerhalb der Gefäßscheiden ge- 
legen, in Länge und Breite an Ausdehnung gewinnen und schließlich 
flächenhaft in den subarachnoidealen Maschen sich sammeln. Die 
Entwicklung der Liquorlachen, wie sie z. B. auf unserem Bilde 
zur Darstellung gelangen, haben wir so deutlich im Entstehen be- 
obachten können. Natürlich sind wir uns klar darüber, daß die 
Vorgänge unter anderen hydrodynamischen Verhältnissen als beim 
Tier mit unverletztem Schädel zustande kommen. Aber daß bei 
diesem bei der Liquorbildung ganz andere Mechanismen im Spiele 
sind, erscheint uns doch noch des Beweises zu bedürfen. 

Die Bildserie B 15 bis B 18 zeigt Ihnen das Ödem der Dura 
bei einem Hunde, dessen sämtliche zuführende Arterien nach 
und nach unterbunden wurden. Auf B15 erscheint ein warzen- 
förmiges Gebilde mit starken Reflexen, an das von unten heran 
ein Gefäß tritt mit farblosem Inhalt und ungleichmäßiger Ober- 
fläche. Wir sprechen das ganze Bild als Pacchionische Granulation 
an, in das ein Lymphgefäß einmündet. Wir wissen, daß wir dabei 
der Auffassung entgegentreten, daß beim Hunde diese Gebilde 
fehlen sollen. Die Aufnahme B 16 stammt aus der Gegend un- 
mittelbar neben dem Sinus longitudinalis superior. Sie zeigt ein 
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Bündel Gewebsmaschen, die unter dem Druck des steigenden 
Ödems sehr stark ausgedehnt sind. Ihr paralleler Verlauf, ihre 
gekörnelte Oberfläche, die Unterbrechung der Flüssigkeitssäule 
in den einzelnen Räumen sind sehr augenfällig. Auf B 17 und B 18 
schließlich ist neben der feinen schwarzen Zeichnung der Blut- 
gefäße ein vollständiges zweites Netz erkennbar. Dieses besteht 
aus stark lichtbrechenden Gefäßen mit farblosem Inhalt, hier 
parallelem, dort eigentümlich willkürlichem, ab und zu unter- 
brochenem Verlauf, kurz all den Zeichen, die wir als charakteristisch 
für Lymphgefäße kennen. Daß sie durch das sehr heftige Ödem 
besonders unterstrichen sind, mag ausdrücklich betont sein. 

Eine sehr starke Reaktion an den Gehirngefäßen ergab die breite 
Eröffnung der Pleura. Die Abbildung I 6 zeigt die Verhältnisse 
5 Minuten nach Eröffnung derselben und demonstriert gegenüber 
der Ausgangsaufnahme I 2 die Abnahme des Blutes durch das 
Ansteigen des Liquors. Dann wird der Herzbeutel eröffnet. I7 
ist unmittelbar danach aufgenommen und läßt deutlich erkennen, 
wie die Kontraktion der Gefäße weiter zunimmt. Es erscheinen 
Spindel- und Rosenkranzformen, der Kreislauf engt sich auf einen 
Bruchteil ein. Schließlich wird das Herz von seiner Basis mit einem 
Scheerenschlag abgetrennt, es schlägt noch etwa 6 Minuten außer- 
halb des Körpers. Nach Herausnahme desselben geht die Strömung 
in den Gehirngefäßen weiter, wie es ja nach den Betrachtungen am 
überlebenden Gewebe nicht anders zu erwarten ist. Daß die Ge- 
fäße selbst an der Lokomotion des Blutes einen erheblichen Anteil 
haben, dürfte heute wohl kaum noch ernstlich bezweifelt werden. 
Das Photogramm I 10 zeigt die Verhältnisse 5 Minuten nach Ab- 
trennung des Herzens. Das ganze Bild ist strömend zu denken, die 
Bewegung träge und wurmförmig, ohne Pulsation. Nach 7 Minuten 
ist der Prozeß abgeschlossen; die Strömung steht, die Blutsäule 
zerfällt in Stücke, das Blut tritt durch die Gefäßwände aus und 
bildet unscharf konturierte Flächen im Gesichtsfeld. 

Über das Aussehen der Gefäße und des Liquors beim sterbenden 
und toten Tier unterrichtet die folgende Bildserie C 8, C 10—12. 
Es finden sich hier ganz analoge Verhältnisse, wie sie an den 
Nagelfalzkapillaren des Menschen in der Agone angetroffen werden. 
Träge Strömung, Stasen, Verklumpung der Erythrozyten, vor- und 
rückläufige Bewegung derselben, Fraktionierung der Blutsäule usw. 
kommen zur Geltung, während der Liquor erstarrt innerhalb der 
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Gefäßscheiden oder wie Windeis innerhalb des subarachnoidealen 
Räume sich vorfindet. 

Wir haben weiter auf dem Wege der Elektronarkose das Gehirn 
in den Zustand des Ödems versetzt. Zur Hervorrufung derselben 
benutzten wir das von Borrutau angegebene Chronaximeter, das 
einen rotierenden Unterbrecher darstellt, der auf die Motorachse 
des Pantostaten aufgesteckt wird und in der Sekunde 100 recht- 
winklig ablaufende Stromstöße liefert. Versuche an Meersschwein- 
chen demonstrieren, wie es bei noch uneröffneter Dura schon 
nach kurz befristeter Elektronarkose zu einer reichlichen Ab- 
sonderung Iymphatischer Flüssigkeit in und auf der Hirnhaut 
kam. Za zeigt diese vor Beginn, Z b nach 7 Minuten und Z cc eine 
beliebige andere Stelle nach weiteren 3 Minuten. Man kann hier 
deutlich beobachten, wie sich Lymphspalten und Lymphgefäße 
erst erschließen, wenn der zunehmende Lymphfluß auf Beförderung 
und Ausgleichung im Gewebe drängt. Weiter läßt sich im Zustand 
des Ödems beobachten, wie sich in der Pia röhrenförmige Gebilde 
erschließen, die manchmal über mehr als ein ganzes Gesichtsfeld 
zu verfolgen sind. Sie haben einen scheinbar willkürlichen Verlauf 
quer über die Blutgefäße hinweg und bewegen sich innerhalb der 
weichen Hirnhaut in verschiedenen Ebenen. Sie entspringen oder 
münden manchmal unmittelbar über einem größeren Gefäß, so 
daß man an einen Zusammenhang mit den periadventitiellen 
Räumen denken muß. Der Inhalt dieser Gefäße bewegt sich, die 
an ihnen sichtbaren Einschnürungen bewegen sich langsam vor- 
wärts und wandern durch das Gesichtsfeld, so daß man dabei den 
Eindruck einer sehr langsamen Peristaltik hat. Wir haben keinen 
Zweifel, daß es sich hier um echte Lymphgefäße der Pia handelt, 
die sich übrigens keineswegs nur im Stadium des Ödems, sondern 
auch sonst an der Pia nachweisen lassen. Am Plexus lassen sie 
sich unschwer beobachten. Die nächste Serie zeigt Ihnen das Ödem 
nach Elektronarkose an den weichen Hirnhäuten des Hundes. 
E 3 zeigt verglichen mit E 2 nach achtminutenlanger Einwirkung 
der Elektronarkose deutliches Piaödem und Auftreten von Liquor 
in Tropfenform in die großen Lymphräume. Prinzipiell dieselben 
Vorgänge werden durch die Bildfolge M5 und M 6, die über die 
Nachwirkung einer Elektronarkose von 14 Minuten Dauer berichten, 
dargetan. Von Bedeutung scheint mir hierbei zu sein, daß die 
feinen punktförmigen Liquorreflexe nicht nur am Hang der Gefäße, 
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von den periadventitiellen Räumen ausgehend, sondern auch im 
freien gefäßlosen Gesichtsfeld unter den Augen auftauchen. 

Bildfolge G 8—11 zeigt das entzündliche Ödem an der Außen- 
fläche der Dura eines einige Tage zuvor trepanierten Hundes. Man 
sieht, wie die Blutgefäße teilweise umsponnen sind von einem 
Plexus stark lichtbrechender Gebilde. Diese sind teilweise zu 
dichten Geflechten angeordnet, teilweise erscheinen sie als gut- 
begrenzte Kanäle von unregelmäßigem Kaliber mit unregelmäßiger 
Oberfläche und gewundenem Verlauf. Diese Bilder erinnern ganz 
außerordentlich an die Räume, die mit der Magnusschen Wasser- 
stoffsuperoxydmethode an der Dura des toten Hundes zur Dar- 
stellung zu bringen sind. Im übrigen sind die Phänomene ja auch 
optisch sehr nahe verwandt. Dort die Luftfüllung, die mit der 
Wasserimmersion betrachtet wird, hier die Wasserfüllung durch 
ein Trockensystem gesehen. Es ist beide Male derselbe Brechungs- 
vorgang, nur umgekehrt. Ich betone bei dieser Gelegenheit, daß 
wir bisher keine Veranlassung gehabt haben, an der Methode der 
Darstellung von Lymphräumen durch Gasfüllung mit Hilfe des 
Wasserstoffsuperoxyds, an den Befunden dieser Methode und ihrer 
Bedeutung irgend etwas zu korrigieren. Sie bringt u. E. das Lymph- 
system so zur Darstellung wie es sich im Zustande heftigen Ödems 
befindet. | 

Die Methode der Mikroskopie bei auffallendem Licht am leben- 
den Objekt scheint mir berufen, jene Methode zu ergänzen und zur 
Lösung mancher noch aufgegebener Fragestellung mitzuarbeiten. - 
Untersuchungen über die Frage der Beziehungen zwischen Hirn- 
ödem und Hirnschwellung sind im Gange. 


25. Herr Walther Riese (Frankfurt a. Main): 

Bau und Leistungen des Zentralnervensystems eines 

vierjährigen riechhirnlosen Kindes!). 

Der Defekt des Olfaktorius bedingt eine typische Mißbildung 
des Vorderhirns, deren Wesen und feinere Anatomie wir bei 
früherer Gelegenheit ausführlich dargestellt haben. (Über Riech- 
hirnmangel, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 69). Das 
hervorstechendste Merkmal solcher Gehirne erblicken wir in dem 
unpaarenCharakter der frontalenPartien desEndhirnes, 


1) Ausführliche Publikation erfolgt gemeinsam mit K. Goldstein. 
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deren entwicklungsgeschichtliche und vergleichend-anatomische 
Beziehungen zum Olfaktorius ja äußerst innige sind. Fehlt der 
Olfaktorius, so unterbleibt auch die vordere Hemisphärenaus- 
stülpung. Aus dem gleichen Grunde bleibt dann auch der Ventri- 
kel vorn unpaar; er ist bei der arhinenzephalen Mißbildung 
immer enorm erweitert: durch den hydropischen Innendruck 
reißen gewöhnlich die stark verdünnten hinteren oberen Partien 
der Hemisphärenwand ein, so daß eine Kommunikation des Ven- 
trikels mit der Außenwelt zustande kommt. Es fehlen völlig 
das Septum pellucidum und die großen Hirnkommissuren 
(Balken und Fornix; von der vorderen Kommissur war im 
ersten der von uns untersuchten Fälle gar nichts, im zweiten jeder- 
seits nur ihr striataler Ursprung zu sehen, der aber nicht die Mitte 
erreichte; die erste Frucht besaß dagegen wieder eine stattliche, 
die Hippocampi miteinander verbindende und demzufolge als 
Psalterium anzusprechende Markbrücke, die bei der zweiten 
Frucht wenigstens morphologisch vermißt wird). Die Entwick- 
lung der Rinde ist ebenfalls gestört: während aber im ersten 
Falle die kortikale Mißbildung so weit ging, daß die vorhandenen 
Parenchymelemente in heterotopen Nestern zerstreut lagen, war 
es doch im zweiten immerhin zu einer regulären, wenn auch nicht 
ganz normalen Architektonik gekommen: diesen Unterschied 
führten wir auf den Unterschied der Oberflächengestaltung 
des Hirn mantels zurück, der im ersten Falle gänzlich ungefurcht, 
im zweiten dagegen (wenn auch nicht normal, so doch) gefurcht 
geblieben war. (Siehe hierzu: Über die Beziehungen zwischen Hirn- 
furchung und Rindenschichtung, Dtsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 
83. Band, 4.—6. Heft.) 

Entsprechend der schweren kortikalen Störung im ersten Falle 
war es denn auch zu einem völligen “Defekt der kortikofugalen 
Systeme gekommen, während die leichtere Schädigung der Rinde 
im zweiten Falle nur eine sekundäre Beeinträchtigung der 
Pyramiden, zumal einer Seite, verschuldet hatte. 

Der gänzliche Defekt des Olfaktorius lenkte unsere Aufmerk- 
samkeit auf diejenigen Gebiete, welche als sekundäre und ter- 
tiäre Riechenzentren angesprochen werden, Gebiete, über 
deren morphologische und faseranatomische Abhängigkeit vom 
Riechhirn im ersten Falle deswegen nichts ausgesagt werden konnte, 
weil sie eben hier größtenteils in die primäre Mißbildung mit ein- 
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bezogen waren. In unserem zweiten Falle fehlten nun gänz- 
lich: Septum pellucidum, Fornix und Fimbrie, Nucleus 
anterior thalami, Psalterium, Vicq d’Azyrsches Bündel. 
Der Gyrus dentatus ist markarm, dieCorpora mammillaria 
sind halb so groß wie beim Normalen, von der Commissura ant. 
sind nur markschwache, striatale Ursprünge nachzuweisen. Man- 
delkern, Taenia thalami und Taenia semicircularis sind 
zwar an diesem Gehirn vorhanden, aber es scheint uns durchaus 
möglich, diese Gebilde von dem Lobus parolfaktorius herzu- 
leiten, zumal die Gebiete, welche mit dem Parolfaktorius in Be- 
ziehung gebracht zu werden pflegen, an dieser Frucht vorhanden 
sind. Die Tatsache, daß es nach den Untersuchungen von Hat- 
schek und Schlesinger, sowie von Addison auch gerade alle 
diese genannten Hirnteile sind, welche bei den anosma- 
tischen Walen fehlen oder mehr oder minder reduziert sind, 
scheint uns durchaus geeignet, die vom teratologischen Gesichts- 
punkt aus gewonnene Einsicht in die Stellung dieser Hirnteile 
innerhalb des zentralen Riechapparates auch vom vergleichend- 
anatomischen Gesichtspunkt aus zu sichern. 

Außer in den genannten, vom Riechhirn abhängigen Gebieten 
war nun noch eine sekundäre Schädigung im Pallidum beider 
Seiten festzustellen. Und zwar bestand diese Schädigung in einer 
sehr erheblichen Einbuße an Markfasern in vorderen 
und mittleren pallidären Regionen. In oralen Ebenen, in 
denen das Pallidum eingliedrig ist, entbehrt dieser Hirnteil fast 
gänzlich der Markfasern: das marklose pallidäre Feld geht ohne 
scharfe Grenze in die das Stammganglion hier vorn basal be- 
grenzende, an die Substantia perforata anter. erinnernde Struktur 
über. In hinteren Ebenen, also in mittleren pallidären Abschnitten, 
engt sich das markarme Feld aufeinim medialen Winkel jedes 
der beiden, später auch der drei das Pallidum auf- 
bauenden Glieder gelegenes Areal ein (s. Fig. 1), welches 
in der Höhe der besten Entwicklung des an einer Stelle sogar 
viergliedrigen Pallidum kaum noch nachweisbar ist. 

Wir glauben hiermit zum ersten Male einen Riechhirnanteil 
der menschlichen Stammganglien topisch abgegrenzt zu 
haben: jenes pallidäre Gebiet, in welchem nach Olfaktoriusdefekt 
Markfasern zugrunde gehen. Es sind dies offenbar dieselben 
Faserelemente, welche Flechsig myelogenetisch als Ver- 
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lung der Stammganglien und der von ihnen abhängigen 
Hirnteile feststellen. Namentlich das Striatum hat an 
diesem Gehirn eine außerordentliche Entwicklung erfahren: das 
Caput caudati ragt als ein mächtiges Grau weit nach hinten über 
den Thalamus hinaus, hier hinten tauchen überzählige striäre 
Massen auf. Das Pallidum ist viergliedrig und übertrifft an 
Größe denselben Hirnteil eines erwachsenen Gehirnes bei weitem. 
Thalamus, Hypothalamus, Nucleus ruber, Substantia 
nigra, Cerebellum, Nucleus dentatus cerebelli, untere 
Oliven sind entschieden überentwickelt. An dieser Überent- 
wicklung nehmen auch die striären Eigenfaserungen teil, die strio- 
pallidäre Faserung tritt hier mit seltener Deutlichkeit hervor, 
die supramammillare Kommissur läßt sich in außergewöhn- 
licher Klarheit als eine, in die Corpora Ly us eintauchende hypo- 
thalamische Kommissur erkennen. Diese Überentwicklung der 
Stammteile ist offenbar bedingt durch den Großhirndefekt, welcher 
seinen Ausdruck findet in einem Untergang des Hemisphären- 
markes und in einer trotz vorhandener architektonischer und 
regionaler Gliederung, sich durch gewisse fötale Eigentümlichkeiten 
kennzeichnenden Unterentwicklung der Rinde. Auf derartige 
kompensatorische Hypertrophien bestimmter grauer Massen 
und Fasersysteme bei Defekt anderer hat schon vor 20 Jahren und 
erst jüngst wieder Anton hingewiesen. Tatsächlich fand nun diese 
Überentwicklung der Stammganglien und deren weitgehende Los- 
lösung von der Rinde auch ihren funktionellen Ausdruck in abnor m 
starken striären Eigenleistungen im Leben dieses Kindes. 
Diese hat Goldstein genau beobachtet. 

Die Entwicklung des Kindes in den ersten Lebensmonaten 
soll ganz normal gewesen sein. Es soll nur auffallend viel ge- 
schlafen und wenig geschrien haben. Mit 4—5 Monaten traten 
Krämpfe auf, die nach etwa 2 Monaten aufhörten, danach ließ 
das Kind den Kopf hängen, die Glieder wurden allmählich 
immer steifer. 

Bei der enzephalographischen Durchleuchtung des 
Schädels sah man (besonders schön auf der Frontalaufnahme) den 
großen, einheitlichen Ventrikel, in den von unten die ba- 
salen Ganglien als paarige Hügel hineinragten. Eine (auf der 
Seitenaufnahme deutliche) stark aufgehellte Partie hinter dem 
Ventrikel und oberhalb des Kleinhirns entspricht der großen 
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blasigen Aussackung der Hemisphäre, die allen solchen 
Hirnen eigen ist und bei der Herausnahme des Hirnes einzureißen 
pflegt. 

Der Rindendefekt dokumentierte sich im Leben vor allem in 
einem Mangel an jeglicher Spontaneität: das Kind lag still 
da, schrie zeitweise heftig, aber ohne ersichtlichen Grund, gab 
auch nicht zu erkennen, daß es nach etwas verlangte oder irgend- 
einer affektiven Regung fähig war. Zu einer Sprachentwicklung 
war es nicht gekommen. Das Kind konnte nicht greifen, 
sich nicht aufrichten, geschweige denn laufen. Es ließ Stuhl 
und Urin unter sich. Da es nicht saugen konnte, wurde die 
Nahrung mit einem Löffel eingeflößt. Die übernormale Entwick- 
lung der Stammganglien und ihre Loslösung von der Rinde, d. h. 
also die Verselbständigung ihrer Leistungen kam in bestimmten 
motorischen Erscheinungen zum Ausdruck: nämlich in 
athetoseartigen Bewegungen der Arme, häufig auch der 
Finger, eigentümlichen Pseudospontanbewegungen der Ge- 
sichts- und Zungenmuskulatur, stärksten Dauerspasmen in 
der Adduktionsmuskulatur der unteren Extremitäten, fliegenden 
Spasmeninallen vier Extremitäten, der Hals-, Kopf- und Kiefer- 
muskulatur, Spasmen, die sich in hohem Maße als abhängig von 
der Lage des Gesamtkörpers und der passiv veränderten 
Lage einzelner Glieder erwiesen: so etwa, daß nach Kopf- 
drehung nach rechts in den Streckern der rechten Schulter- 
und Ellbogengelenke ein Spasmus auftrat, während der linke Arm 
im Ellbogengelenk gebeugt wurde; gleichzeitig kreuzte das linke 
Bein über das rechte. Analoge Gesetzmäßigkeiten ergaben sich bei 
Kopfdrehung nach links usw. Hier handelt es sich wohl um Er- 
scheinungen, die den von Magnus und seiner Schule beschriebenen 
Halsreflexen usw. nahestehen. 

Alle diese während des Lebens festgestellten klinischen Erschei- 
nungen, insbesondere aber die motorischen, an die subkortikalen 
Ganglien gebundenen, lassen sich aus dem Bau des Zentralnerven- 
systems dieser Frucht verstehen. 

Die übermäßige Entwicklung der Stammganglien erinnert 
auffallend an das Verhalten der subkortikalen grauen Massen im 
Vorderhirn der Wale: auch hier liegt eine ganz ungewöhnliche, 
die Ausbildung dieser Hirnteile bei anderen Säugern weit über- 
treffende Größenentwicklung der sich hier nur nach unten und 
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Aussprache: 

Goldstein, K. (Frankfurt) ergänzt das klinische Bild des Falles. 

Josephy (Hamburg): Kundratsche Arhinenzephalen zeigen immer 
Mißbildungen des Gesichts; ich frage deshalb Herrn Riese, ob in 
seinem Fall das Kind äußerlich normal gebildet war. Die Abhängig- 
keit der Hemisphärenteilung von der Entwicklung des Riechhirns er- 
scheint nach teratologischen Erfahrungen nicht gesichert. Schon Kundrat 
sah einen Arhinenzephalus mit geteilten Hemisphären. 

Redlich (Wien): Wir haben gehört, daß das Kind einen Mangel 
an Spontaneität und Hyperkinese zeigte, was wir bei den striären Er- 
krankungen sehen, während wir hier gerade eine Hypertrophie der 
subkortikalen Apparate sehen. Vielleicht ist eine Erklärung darin zu 
suchen, daß hier die Rinde und die kortikalen Apparate schwer ge- 
schädigt waren und das Zusammenwirken von striären Zentren und 
Rinde in einer anderen Weise gestört war als bei den gewöhnlichen 
striären Prozessen. 


Riese (Schlußwort): Das Kind war äußerlich normal. Die Paarig- 
keit des Vorderhirns steht wohl sicher mit dem Olfaktorius in ursäch- 
licher Beziehung. Dies läßt sich aus entwicklungsgeschichtlichen und 
vergleichend-anatomischen Gründen sicherstellen. 


26. Herr O. Schwab (Breslau): 


Enzephalographische Bilder „sogenannter“ traumatischer 
Neurosen. 


In verschiedenen Arbeiten haben schon Friedmann, Tröm- 
ner, Neel, Horn u.a. auf das klinische Bild der Encephalopathia 
traumatica bzw. Kommotions- oder Kontusionsneurose hingewiesen. 
Payr, Jakob u. a. haben pathologisch-anatomische Veränderun- 
gen am Cerebrum, wie kleine piale Blutungen, kleinste Kontusions- 
herde der Hirnsubstanz oder eine Arachnitis serofibrinosa als 
Grundlage der Beschwerden solcher Patienten nachgewiesen. Viel 
beschäftigt hat die Autoren auch die Frage, ob der sogenannte 
„nervöse Symptomenkomplex“ nach schwereren Kopfverletzungen 
organischen oder funktionellen Ursprunges sei. Die Abgrenzung 
der Encephalopathia traumatica von der traumatischen Neurose 
war aber immer sehr schwierig und hing immer mehr oder minder 
von dem Belieben und der Auffassung des Begutachters ab. 

Durch die Enzephalographie und Liquorpassageprüfungen mit- 
tels 2 ccm einer 10 %,igen Jodnatriumlösung haben wir die Möglich- 
keit sowohl bei Patienten, die eine mehr oder minder leichte Kopf- 
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verletzung oder Commotio, wie auch bei Patienten, die ein schweres 
penetrierendes Knochen- oder Gehirntrauma erlitten haben nach- 
weisbare organische Veränderungen im enzephalographischen Bild 
-und in der Zirkulation und Resorption des Liquor cerebrospinalis 
festzustellen. Wir sind dadurch in der Lage die Diagnose Enze- 
phalopathia traumatica bei solchen Fällen einwandfrei zu stellen. 
Trotzdem sonstige klinische Untersuchungen keinerlei pathologische 
Veränderungen zutage fördern und die Beschwerden und Klagen 
dieser Patienten im wesentlichen genau dieselben sind wie bei 
Patienten, bei denen wir die Diagnose traumatische Neurose 
stellen müssen. 

Ich möchte nun über sieben Patienten berichten, die ein ganz 
leichtes Kopftrauma ohne Knochenverletzung mit ganz kurzer 
bis längerer nachfolgender Bewußtlosigkeit erlitten haben und 1/2 
bis viele Jahre nach ihrer Verletzung uns zur Begutachtung zuge- 
schickt wurden. Sie hatten alle im wesentlichen dieselben Klagen 
und Beschwerden: Kopfschmerzen, Schwindelgefühl besonders 
beim Bücken, Druck- und Klopfempfindlichkeit des Schädels, 
Abschwächung der Merkfähigkeit und des Gedächtnisses, allge- 
meine Erschlaffung und Übermüdbarkeit, Schlafstörungen und 
zuweilen Alkoholintoleranz. 

Durch diese Beschwerden fühlen sie sich in ihrer Arbeitsfähig- 
keit geschädigt und führten diese Schädigung ursächlich auf den 
erlittenen Unfall zurück. 

Die Veränderungen, die wir im enzephalographischen Bilde 
feststellen konnten, entsprachen folgenden Typen. Wir fanden: 

l. eine Gruppe, bei der es uns nicht gelang durch Luftzufuhr 
auf lumbalem Wege eine Füllung der Seitenventrikel zu erzielen, 

2. eine Gruppe, deren enzephalographisches Bild hauptsäch- 
lich eine Erweiterung oder Verziehung des Seitenventrikels der 
Seite erkennen läßt, welche das Kopftrauma erlitten hatte, 

3. eine Gruppe, deren enzephalographisches Bild bei Füllung 
oder Nichtfüllung der Seitenventrikel eine starke Luftansammlung 
auf der Konvexität des Gehirns erkennen ließ. 

4. Das enzephalographische Bild eines Falles noch, der auch 
eine Pseudodemenz bot, zeigte einen ausgesprochenen Hydro- 
zephalus. 

Nach endolumbaler Einspritzung von 2 cem 10 %iger Jod- 
natriumlösung wurde die Ausscheidungszeit im Urin geprüft und 


254 SCHWAB 


es zeigte sich, daß einige der Patienten das Jod weit später als 
1—1!/, Stunden nach der Injektion ausschieden. Durch diesen 
Befund sind wir berechtigt auf eine Störung der Liquorresorption 
zu schließen. Die Verifikation der Nichtfüllung der Seitenventrikel 
infolge eines Abschlusses der liquorführenden Räume des Gehirns 
gegen den Subarachnoidealraum durch die Passageprüfung mittels 
intraventrikulär injiziertem Jodnatrium und nachfolgender 
Liguorentnahme durch Lumbalpunktion war leider wegen Weige- 
rung unserer Unfallspatienten nicht möglich. Nach den Erfah- 
rungen aber, die wir bei Nichtfüllung bei anderen Patienten mit 
dieser Probe gemacht haben, können wir ohne weiteres annehmen, 
daß auch in unseren Fällen das Jod gar nicht im Lumballiquor 
(absoluter Verschluß) oder erst nach 20—30 Minuten (relativer 
Verschluß) nachzuweisen gewesen wäre. Wir können also eine 
Behinderung der Liquorpassage als Folge einer Arachnitis sero- 
fibrinosa auf Grund der Erfahrung bei anderen Fällen mit Nicht- 
füllung der Seitenventrikel auf lumbalem Wege annehmen. 

Bei manchen Fällen fanden wir auch eine mehr oder minder 
starke Erhöhung des Liquordruckes. Auf die Wichtigkeit dieses 
Befundes für die Beurteilung posttraumatischer Schädigungen hat 
besonders Tillmann hingewiesen. Der Liquor war sonst in jeder 
Hinsicht o. B. 

Die oben beschriebenen Veränderungen des enzephalographi- 
schen Bildes entsprechen im Typ genau den Bildern von Patienten, 
die ein schweres Kopftrauma mit Knochendefekt und Gehirn- 
verletzung erlitten haben. Der Grad und die Stärke der Verände- 
rungen ist nur geringer. Ich glaube daher, daß der Schluß be- 
rechtigt ist, daß die Veränderungen der liquorführenden Räume, 
die Störungen der Liquorpassage und -resorption als Folge auch 
der leichten Kopftraumen, sowie als Grundlage der Beschwerden 
der Patienten aufgefaßt werden müssen. 

Auf die Wichtigkeit der Ventrikeldifferenzen und Hydrocepha- 
lus externus bei mehr oder minder schwerem Kopftrauma haben 
Foerster und Wartenberg schon hingewiesen und Foerster 
hat den Begriff der Ventrikelwanderung nach der Läsionsstelle 
zu geprägt. Wie ich Ihnen jetzt zeigen konnte, finden wir sowohl 
bei schweren wie auch bei ganz leichten Kopfverletzten 
nicht nur diese Ventrikelwanderung, sondern alle Veränderungen 
der liquorführenden Räume und der Liquorfunktion, die das en- 
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zephalographische Bild und Jodnatriumprüfung nach dem heutigen 
Stande unserer Kenntnisse aufdecken können. Wir finden als Folge 
einer Arachnitis serofibrinosa traumatica starke Oberflächenzeich- 
nung, Nichtfüllung der Seitenventrikel, Hydrocephalus internus 
occlusus. Als Ursacheder Ventrikeldifferenzen und -formänderungen 
möchten wir, wie bei den Patienten mit penetrierenden Knochen- 
und Gehirnverletzungen anatomische Veränderungen der Gehirnsub- 
stanz — wohl die von Jakob nachgewiesenen —- annehmen. 

Durch die Enzephalographie und die Prüfung der Liquor- 
resorption und -zirkulation mittels Jodnatrium oder Phenolsulfo- 
phthalein gelingt es also klinisch den Beweis einer organischen 
Schädigung des Zentralnervensystems als Folge eines Kopftraumas 
zu führen. Wir können also mit Recht aus der großen Masse der 
sogenannten ‚„traumatischen Neurosen‘“ die Gruppe der Encephalo- 
pathia traumatica absondern. Daraus ergeben sich auch die Richt- 
linien für die Begutachtung solcher Patienten. 


I. Nichtfüllung der Seitenventrikel. 


l. Schweres Kopftrauma. 4ljährige Patientin, 1910 Huf- 
schlag gegen die rechte Stirne, unmittelbar darauf 3 Tage bewußt- 
los. Blindheit des rechten Auges (Athrophie). In der Folge Kopf- 
schmerzen, schwere epileptische Anfälle, deswegen 1912 trepaniert, 
Fortdauer der schweren epileptischen Anfälle. 

Befund hier: vollkommene Sehnervenatrophie rechts, Vorbei- 
zeigen mit der linken Hand nach innen, schwere epileptische An- 
fälle ohne fokalen Charakter. Nichtfüllung der Seitenventrikel 
bei Zufuhr von Luft auf lumbalem Wege. Jod endolumbal injiziert 
erscheint erst 51/4 Stunden nachher im Urin. 

2. Leichtes Kopftrauma. 25jähriger Patient, stürzt 1924 von 
einem Faß, war kurze Zeit bewußtlos, Blutung aus Nase und 
Mund. Klagen: Kopfschmerzen, Schwindelanfälle beim Bücken. 
Neurologisch und körperlich vollkommen normaler Befund. Nicht- 
füllung der Seitenventrikel bei Luftzufuhr auf lumbalem Wege. 

3. Leichtes Kopftrauma. 48jähriger Patient stürzt Juni 1920 
21/ m tief von einer Leiter ab, danach Gehirnerschütterung leichten 
Grades. — Klagen: Kopfschmerzen, Sausen im Kopf, Schwindel, 
leichte Ermüdbarkeit. Befund: Depressive Stimmung sonst o. B. 
Jodnatriumausscheidung im Urin normal. Nichtfüllung der Seiten- 
ventrikel. | 
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II. Ventrikeldifferenzen. 


1. Schweres Kopftrauma. 26jähriger Patient erhält 1916 einen 
Kopfschuß mit Verletzung des rechten Scheitelbeins und Gehirns. 
2 Stunden danach bewußtlos, es besteht längere Zeit eine Läh- 
mung des linken Armes und Beines, die sich fast völlig zurück- 
bildet. Unmittelbar an die Schußverletzung schließt sich eine 
Eiterung in der Gegend des rechten Orbitalrandes an, deswegen 
Inzision und Entfernung eines Teiles des knöchernen Orbitalrandes. 
In der Folge epileptische Anfälle und Temperatursteigerung auf 
40° mit allen meningitischen Zeichen. Befund (August 1925): 
geringe Herabsetzung der groben Kraft im linken Arm und Bein. 
Liquor: Druck 230/420, 47 Lymphozyten, sonstiger Befund o. B. 
Enzephalographisches Bild: starke Erweiterung des rechten Seiten- 
ventrikels mit starker Ausbuchtung und Ausziehung gegen die 
alte Läsionsstelle zu, Jodnatriumausscheidung nach 3 Stunden. 

2. Leichtes Kopftrauma. 45jährigem Patienten fällt im Ok- 
tober 1924 ein Balken auf die linke Scheitelgegend, darauf ganz 
kurzdauernde Bewußtlosigkeit, setzt einige Tage die Arbeit fort, 
wegen Kopfschmerzen, Mattigkeit, Schwindel beim Bücken erfolgt 
Arbeitseinstellung. Befund (März 1925): Klagen wie oben (I, 3), 
depressive Stimmungslage, sonst körperlich und neurologisch keine 
Abweichung von der Norm. Enzephalographisches Bild: mäßige 
Erweiterung und Verziehung des linken Seitenventrikels nach 
oben und außen. | | 

3. Leichtes Kopftrauma. 40jähriger Patient. 1916 Verschüt- 
tung und Granatsplitterverletzung in der Gegend des linken 
Scheitelbeines, danach 3/4 Stunden bewußtlos. Klagen: wie oben, 
ist sehr reizbar, neigt zu Erregungszuständen. Sonstiger Befund 
(Oktober 1924): o. B. Enzephalographisches Bild: Geringe Er- 
weiterung des linken Seitenventrikels und deutliche Verziehung 
nach oben und außen. 


III. Starke Oberflächenzeichnung. 


l1. Schweres Kopftrauma. 38jährige Patientin zieht sich 1922 
durch Sturz auf einen eisernen Ofen eine Hautverletzung in der 
Gegend des rechten Scheitelbeines zu, 14 Tage dauernder Zustand 
von Commotio cerebri. In der Folgezeit kurzdauernde Parese der 
linken Körperhälfte, weiterhin periodische Zustände von Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Erbrechen, Parästhesien der linken Körper- 
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hälfte mit nachfolgender Lähmung, starkem Hirndruck und Koma. 
In diesen Zuständen, die die Frau in extremis erscheinen lassen, 
plötzlich Entleerung großer Liquormassen aus Nase und Ohr mit 
rascher vollkommener Genesung. In der anfallsfreien Zeit keinerlei 
neurologischer Befund. Prüfung der Jodausscheidung im Juni 1924 
ergibt vollkommenes Fehlen der Jodresorption. Enzephalographi- 
sches Bild: Bei Erweiterung des rechten Ventrikels stärkste Luft- 
ansammlung besonders an der rechten Konvexität des Gehirns. 

2. Leichtes Kopftrauma. 25jährigem Patienten fällt August 
1920 ein Stein auf den Hinterkopf mit Hinterlassung einer leichten 
Hautnarbe, Patient ist danach 5 Stunden bewußtlos, 6 Tage 
danach ist er wieder arbeitsfähig. Klagen (Mai 1925): Arbeits- 
unfähig wegen Stirn- und Hinterkopfschmerzen, Schlaflosigkeit und 
schwerer Träume, seit dem Unfall Stottern und Neigung zu Er- 
regungszuständen: Befund: neurologisch und körperlich o. B. 
Enzephalographisches Bild: Nichtfüllung der Seitenventrikel, 
mäßige Oberflächenzeichnung. 

3. Leichtes Kopftrauma. 26jähriger Patient erhielt im Juli 
1925 einen Schlag mit einer Stange gegen die linke Stirnschläfen- 
seite. Er hatte nur eine leichte Hautwunde und war 10 Minuten 
bewußtlos. Klagen: stechende Schmerzen in der linken Schläfe, 
allgemeine Schwäche, besonders ausgesprochen in den Beinen. 
Befund: o. B. Liquordruck: 320/440. Bei der Luftzufuhr auf 
lumbalem Wege epileptischer Anfall von ganz kurzer Dauer mit 
klonischen Zuckungen im rechten Fazialisgebiet. Enzephalogra- 
phisches Bild: normale Füllung der Seitenventrikel, stärkste Luft- 
ansammlung an der Konvexität des Stirn- und Schläfenlappens 
links. Jodausscheidung normal. | 


IV. Hydrozephalus. 


54jähriger Patient. 1913 Absturz von einer Leiter mit mehr- 
tägiger Bewußtlosigkeit, Blutung ins rechte Mittelohr, Druckpuls 
und Erbrechen. Er hat seitdem nicht mehr gearbeitet; von ver- 
schiedenen Begutachtern als Komödiant bezeichnet, deshalb zeit- 
weise Rentenentziehung. Klagen und Befund (Juni 1925): 
Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit. Das psychische Bild 
schwankt zwischen Stupor, Pseudodemenz und leicht depressiver 
Stimmung bei sonst normalem Verhalten. Sonstiger Befund: o. B. 
Jodausscheidung erst nach 61/, Stunden. Enzephalographisches 
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Bild: starke Erweiterung beider Seitenventrikel. Liquordruck: 
390/490. Diagnose: Hydrocephalus aresorptivus als Folge des 
Traumas. (Die enzephalographischen Bilder werden demonstriert.) 


Aussprache: 

Foerster (Breslau): Die von dem Herrn Vortragenden vorgeführten 
Bilder sind charakteristische Paradigmata einer ungemein häufigen 
Gruppe von Fällen, bei denen wir nach einem leichten oder schweren 
Kopftrauma, mag es sich um stumpfe Gewalten oder um Schußver- 
letzungen handeln, bei fehlenden zerebralen Herderscheinungen, be- 
stimmte, von Herrn Schwab bereits erwähnte, subjektive Beschwerden 
und zerebrale Allgemeinsymptome finden, Repräsentanten des bekann- 
ten postkommotionellen Syndroms. Unsere Untersuchungen, das 
enzephalographische Bild, die Prüfung der Liquorzirkulation und Re- 
sorption mittels der von mir empfohlenen Jodprobe, im Verein mit 
genauen Druckmessungen und einer genauen qualitativen Liquorunter- 
suchung, zeigen, daß in einem großen Teil dieser Fälle mit postkom- 
motionellem Syndrom organische, darstellbare Veränderungen im Schädel- 
innern vorhanden sind, die zum größten Teil wohl als Meningitis 
serosa bzw. Arachnitis serofibrosa adhaesiva cystica aufzufassen sind, 
zum Teil in den von mir sogenannten reaktiven Ventrikelver- 
änderungen bestehen. Ich habe für gewisse Fälle den Ausdruck 
Ventrikelwanderung geprägt, lege aber auf diese Bezeichnung gar keinen 
besonderen Wert. Wichtig ist, daß die durch die Enzephalographie 
und die Jodprobe darstellbaren Veränderungen auch da vorhanden sein 
können, wo die einfache Druckmessung keine abnormen Werte auf- 
weist. Qualitative Liquorveränderungen fehlen in der Mehrzahl der 
Fälle eigentlich ganz. Der Nachweis der meningealen und Ventrikel- 
veränderungen ist natürlich für die Begutachtung von großer Wichtig- 
keit. Alle hier von Herrn Schwab angeführten Fälle liefen unter der 
Diagnose traumatische Neurose, ihren Beschwerden hatten die Vorgut- 
achter geringen Wert — mangels zerebraler Herdsymptome — bei- 
gelegt, manche galten als Simulanten. M. D. und H.! Solche Befunde, 
wie sie Ihnen hier vorgelegt worden sind, mahnen doch wahrlich zur 
Vorsicht. Wir wissen ja heute noch gar nicht, was wir mit der Ver- 
feinerung unserer diagnostischen Methoden bei derartigen Fällen noch 
aufdecken werden, und unsere Befunde sollten für diejenigen eine 
Warnung sein, welche gesetzgeberische Bestimmungen darüber fordern, 
die traumatische Neurose aus der Reihe der entschädigungsberechtigten 
Unfallsfolgen einfach kurzer Hand zu streichen. Man erhebe nicht den 
Einwand, daß unsere Fälle keine traumatischen Neurosen seien. Gewiß 
für uns nicht, auch für Herrn Redlich nicht, der ja erst gestern der 
Kommotionsneurose eine Sonderstellung angewiesen hat. Aber für das 
Gros der Begutachter sind diese Fälle bis heute Neurotiker, und ich 
fürchte, sie werden es immer bleiben, weil die organische Natur des 
Leidens, der organische Kern im Gesamtbilde, versteckt liegt und schwer 
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eruierbar ist, schwer jedenfalls für den, der ihn nicht besonders sucht. 
Ich fordere Gerechtigkeit für alle, und keine Voreingenommenheit, die 
ja gestern offen von verschiedenen Herren zugegeben wurde. Ich warne 
speziell auch davor, Starkstromschädigungen ohne sogenannten orga- 
nischen Befund einfach in das Gebiet der Neurose abzuschieben. Auch 
hierbei spielt die posttraumatische Arachnitis eine beträchtliche Rolle. 


Nonne (Hamburg): Die Fälle des Vortr. kann man schon aus der 
Anamnese als organische Schädigung des Hirns diagnostizieren; mit 
„traumatischer Neurose“ haben sie nichts zu tun. Äußerst wertvoll ist 
nach der Demonstration des Vortr. die Methode für die Differential- 
diagnose zwischen organischer Hirnschädigung und funktioneller Nerven- 
störung mit subjektiven nervösen Beschwerden. 


Marburg (Wien) verweist auf Untersuchungen D’Abundos, der 
bei kleinen Hirnverletzungen an jungen Tieren Hydrozephalus als Be- 
gleiterscheinung fand. Er selbst hat kürzlich bei einem Erwachsenen, 
der eine kleine Hirnnarbe hatte, die durch ein Trauma entstanden 
war, einen deutlichen Hydrozephalus gefunden. Es ist demnach gar 
nicht nötig, eine Arachnitis anzunehmen, da ganz gut eine leichte 
Hirnverletzung ähnliches bedingen kann. 


Schuster, Julius (Budapest) bestätigt die Befunde Schwabs, 
man sieht Fälle, wo man schwere Veränderungen der Hirnrinde, der 
Knochen und Erweiterung der Seitenventrikel mit Enzephalographie 
aufdecken kann. Bei Epileptikern fand Schuster eine gegensinnige 
Veränderung des Stoffwechsels, wie bei Basedowkranken, als Ausdrücke 
des nicht gesteigerten Stoffwechsels. 


Freund (Breslau) wünscht, daß die von Herrn Schwab mittels 
der Enzephalographie gewonnenen augenfälligen Befunde bei Kopfver- 
letzten, die sonst nur subjektive Symptome hatten und bisher als 
Simulanten bzw. Fälle von „traumatischer Neurose“ angesehen worden 
waren, auch von den Gutachtern berücksichtigt werden, die auf dem 
gestern von Herrn Panse und Herrn Stier vertretenen Standpunkte 
stehen. Leider ist die Enzephalographie wegen ihrer Abhängigkeit von 
dem Besitz eines Röntgeninstrumentariums für die Mehrzahl der Nerven- 
ärzte nicht anwendbar. Es besteht ein dringendes Bedürfnis nach 
Untersuchungsmethoden zur Beurteilung, ob subjektive Beschwerden 
als begründet anzusehen sind oder nicht. Herr Loewenthal und die 
Herren Jaensch haben gestern Beiträge hierfür geliefert. Freund selbst 
veranlaßt seit über 20 Jahren (vgl. seine Abhandlung: „Über den Nutzen 
der frühzeitigen Ohrenuntersuchung bei Unfallnervenkranken“, Breslau 
1903) fast bei jedem zur Begutachtung kommenden Fall eine genaue 
fachärztliche Ohrenuntersuchung unter besonderer Berücksichtigung 
der Gleichgewichtsnerven, und erhält dadurch in sehr vielen Fällen 
differentialdiagnostische Anhaltspunkte und einen sicheren Grundpfeiler 
für das Gutachten und für Nachuntersuchungen. Freund empfiehlt 
den Nervenärzten zum Studium der Neurosenfrage das v. Schjernings 
Handbuch der ärztlichen Erfahrungen im Weltkrieg, Bd. VI, Gehör- 
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organ (Leipzig 1921')), in welchem auch die Frage der Aggravation und 
Simulation sowie die psychogenen Hörstörungen besprochen werden, 
und ferner die kritische Studie von Heinrich Sachs: „Die Unfall- 
neurose, deren Entstehung, Beurteilung und Verhütung‘ (Breslau, 
Verlag Preuss & Jünger 1909), in der bereits alle auf der Kriegstagung 
unserer Gesellschaft 1916 angenommenen Grundsätze zur Neurosenfrage 
zum Ausdruck gekommen sind. Besonders wichtig ist die schon 1899 
von Sachs und Freund in ihrem Lehrbuch „Die Erkrankungen des 
Nervensystems nach Unfällen“ hervorgehobene Forderung, die durch 
Kopfverletzungen bedingten Beschwerden auf das schärfste von den 
Neurosen zu sondern. — Man soll gewiß bei Hysterikern und bei 
Hypochondern in ihrem eignen Interesse in der Bemessung der 
Rentenbezüge sehr vorsichtig sein, aber es geht doch nicht an, ohne 
Berücksichtigung der Verhältnisse des einzelnen Falles ihre Renten- 
ansprüche grundsätzlich abzulehnen. Man darf doch nicht verkennen, 
daß in einzelnen Fällen die behandelnden Ärzte durch unbeabsichtigte 
Suggestion krankhafte Erscheinungen auslösen und großziehen und daß 
auch die Berufsgenossenschaften nicht immer in zweckmäßiger Weise 
vorgehen. Schließlich soll man nie vergessen, daß man bei diesen 
Personen Kranke vor sich hat. 


Mann (Breslau) fragt an, ob in den Fällen des Vortr. der Lumbal- 
druck erhöht war. Da diese enorm wichtige enzephalographische Unter- 
suchung sich in sehr vielen Fällen praktisch nicht wird durchführen 
lassen, wäre es von Interesse, wenn durch den einfachen Nachweis der 
Liquordrucksteigerung (vielleicht unter gleichzeitiger Anwendung einiger 
anderer Methoden) das Vorliegen der hier direkt gezeigten anatomischen 
Veränderungen wenigstens wahrscheinlich gemacht werden könnte. 


Curschmann, Hans: Die Schwierigkeit, Kopftraumatiker zu 
enzephalographieren, liegt auch darin, daß die L. p. und Lufteinfüllung 
bei diesen Leuten das zweite Trauma bilden können, das ebenso fixiert 
und psychisch ausgenutzt werden kann wie der erste Unfall. Herrn 
Schwab frage ich, ob er nicht die Lufteinfüllung lieber mittels der 
Subokzipitalpunktion ausführen will. Wie mein Mitarbeiter Rud. Stahl 
nachgewiesen hat, genügt die Einfüllung von 20—30 ccm Luft bei 
Anwendung der letzteren. Natürlich ist die „Sparung“ von 40 — 50 ccm 
Luft ein erheblicher Vorteil für den Traumatiker und für jeden Patienten. 
Bezüglich anderer Methoden, organische Veränderungen bei „Trauma- 
tikern“ festzustellen, erinnere ich an die von Schwarz (Riga) ausge- 
führten zytologischen Liquorbefunde, die bei Traumatikern auch längere 
Zeit post trauma pathologische Befunde ergeben, wie auch die Unter- 
suchungen meiner Klinik bestätigt haben. 

Willige, Hans (Ilten-Hannover): Vor mehreren Jahren haben wir 
eine Reihe von Kopfverletzten, deren Verletzung verschieden lange 





1) Ebenso empfehlenswert ist die Abhandlung von Max Goerke: Die 
Kriegschädigungen des Nervus oktavus (Handbuch der Neurologie von 
Lewandowsky, Ergänzungsband I. Teil, 2. Hälfte. Berlin, Jul. Springer 1924). 
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Zeit zurücklag, zum Teil sogar sehr lange, lumbalpunktiert und in fast 
allen Fällen eine Drucksteigerung festgestellt. Es handelte sich um 
Personen, die teils über Kopfschmerzen klagten, teils aber auch gar 
keine Beschwerden hatten, jedenfalls aber immer nur um Personen, 
die keine traumatische Neurose im engeren Sinne hatten und keine 
Rentenansprüche stellten. Abgesehen von dem erwähnten Befund bei 
der Lumbalpunktion fand sich bei der neurologischen Untersuchung 
nichts Krankhaftes.. Man kann also auch mit der Lumbalpunktion 
organische Folgeerscheinungen nach Kopfverletzungen feststellen. 

Foerster (Breslau): Die Messung der Drucksteigerung im Liquor 
kann die Enzephalographie oder Jodpassageversuche nicht ersetzen. 

Hauptmann (Freiburg): Zu den Ausführungen des Herrn Foerster 
über die Änderung der Gesetzgebung bei der Unfallneurose, möchte 
ich, um keine Mißverständnisse aufkommen zu lassen, meinen gestrigen 
Standpunkt nur noch einmal dahin präzisieren, daß mein Vorstoß natür- 
lich lediglich gegen die Unfallhysterie gerichtet war; diese ist nur 
durch solche Maßnahmen zu beseitigen; Beschwerden, wie sie bei den 
Patienten des Herrn Schwab bestanden, fallen gewiß nicht unter die 
Rubrik der sogenannten „Unfallneurose“, soweit man darunter eine 
hysterische Erkrankung versteht; es sind postkommotionelle Be- 
schwerden, die man, auch wenn nicht die geringsten neurologischen 
Symptome vorhanden sind, immer anzuerkennen und entschädigen muß. 

Quensel (Leipzig): Nach meinen Erfahrungen muß ich den Be- 
denken des Herrn Curschmann bezüglich der Gefahr eines neuen 
Traumas bei Unfallverletzten beipflichten. Weiter aber möchte ich 
diejenigen Herren, welche dazu Gelegenheit haben, bitten, bei Autopsien 
früherer Unfallverletzter nach Commotio und anderen Schädeltraumen, 
Befunde zu sammeln. Unsere Begutachtung dieser Fälle krankt daran, 
daß Arbeiten über die pathologische Anatomie, zumal der leichteren 
Kopfverletzungen, nur in ganz geringer Zahl vorliegen. 

Wallenberg (Danzig) warnt vor diesen Untersuchungen bei Renten- 
neurotikern auf Grund eigener forensischer Erfahrungen. 

Schwab (Schlußwort): Liquordruckmessungen ergaben wechselnde 
Befunde, jedoch meist Erhöhung des Druckes. Sonst zytologisch, sero- 
logisch usw. Liquor o. B. Ohruntersuchung, Labyrinthprüfung ergab 
nichts Charakteristisches. Verwertung der Enzephalographie als zweites 
Trauma trat nicht ein. Subokzipital wurde niemals enzephalographiert. 


—— 20 


27. Herr A. Hauptmann (Freiburg): 

Der „Weg über den Liquor“ (ein neuer Zugang zum 

Verständnis toxischer Zerebrospinal-Erkrankungen). 

Auf der vorjährigen Tagung unserer Gesellschaft in Innsbruck 
habe ich (1) über Versuche berichtet, die ich in Fortführung meiner 
Metaluestheorie (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 70, 
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S. 254) unternommen hatte, und die das Zustandekommen der 
systematischen Degenerationen bei Tabes und Paralyse zum 
Gegenstande hatten. Ich vertrat ja die Anschauung, daß die 
lokale Anwesenheit des Spirochäten im C.N.S. nicht alle klinischen 
und histo-pathologischen Erscheinungen erkläre, daß daneben viel- 
mehr auch noch eine allgemein-toxische Komponente im Spiele sei, 
die zwar auch auf die Spirochäten zurückgehe, aber nicht auf die 
in ihnen enthaltenen spezifischen Toxine, vielmehr auf Eiweiß- 
Abbauprodukte, die bei ihrer parenteralen Verdauung durch den 
Organismus entstehen. 

Diese toxischen Substanzen gelangen nun, wie ich ausführte, 
aus dem Blut in den Liquor, und zwar auf Grund der bei Metalues 
ja gesteigerten sogenannten ‚„meningealen Permeabilität‘“ und 
schädigen von hier aus das Nervensystem; ich sprach deshalb von 
einem „Weg über den Liquor‘. 

Farbstoffinjektionsversuche nach dem Vorbilde der Gold- 
mannschen hatten mir weiter die Wege gewiesen, auf welchen der 
tabische Prozeß möglicherweise zustandekommen könnte, den ich 
mit Spielmeyer entgegen Richter als eine systematische De- 
generation auffaßte. Analog den Farbstoffinjektionen behandelte 
ich dann Kaninchen mit subokzipitalen Injektionen von Serum 
und Liquor von Paralytikern und zeigte Ihnen damals, wie sich 
Marchi-Schollen an den hinteren Wurzeln, und zwar gerade an der 
Redlich - Obersteinerschen Stelle fanden, dann weiter im Ver- 
lauf der einstrahlenden hinteren Wurzeln und bei längerer Aus- 
dehnung der Versuche in typischer Sammlung in den Goll-Strängen. 

Ich hatte aber damals schon auf gewisse Schwierigkeiten hin- 
sichtlich der ätiologischen Inanspruchnahme spezifischer, im para- 
lytischen Serum und Liquor enthaltener Toxine hingewiesen, da 
ich auch in einigen Versuchen mit normalem Serum Marchi-Ver- 
änderungen an den gleichen Stellen, wenn auch geringeren Grades, 
und gewisse Randdegenerationen längs der ganzen Peripherie des 
Rückenmarks gesehen hatte. Dies schien mir nun aber insofern 
gerade sehr interessant, als ich mir sagen mußte, daß für das Zu- 
standekommen der tabischen Degenerationen vielleicht gar nicht 
spezifische, von den Spirochäten herrührende Toxine notwendig 
sein mußten, sondern daß die Voraussetzung nur eine gesteigerte 
Permeabilität wäre, auf Grund welcher normale Serumbestandteile, 
Stoffwechselprodukte in den Liquor gelangten, die von hier aus 
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eine Schädlichkeit für das Nervensystem bedeuteten, während 
das vom Blut aus nicht der Fall war. 

Weiter aber ließen diese Versuche den Schluß zu, daß, abgesehen 
von der Metalues, andere toxische Zerebrospinalerkrankungen, die 
mit einer gesteigerten Permeabilität einhergehen mochten, hier- 
durch vielleicht in ihrem Wesen verständlich würden. Gerade in 
Anbetracht der Randdegenerationen am Rückenmark, die den 
Spielmeyerschen Befunden nach intralumbaler Stovainapplika- 
tion entsprachen, hatte ich an ein derartiges Zustandekommen 
der sogenannten Pseudosystemerkrankungen gedacht, welche auch 
mit einer Beeinträchtigung der Gefäße einhergehen. Ich hatte 
weiterhin erwogen, ob nicht die Alkoholschädigungen am Rücken- 
mark auch auf seiner Anwesenheit im Liquor beruhen. Schließlich 
hatte ich überlegt, ob von klinischen Erscheinungen nicht die 
tabischen Krisen, die paralytischen Anfälle, die Tabespsychosen 
und auch die sogenannten symptomatischen Psychosen mit einem 
Durchtritt von für das C.N.S. toxischen Substanzen aus dem Blut 
in den Liquor eine Erklärung finden könnten. 

Ich habe damals als Beweis für die gesteigerte Permeabilität 
bei Metalues hauptsächlich auf die Weil-Kafkasche Hämolysin- 
reaktion im Liquor, also auf den Durchtritt der sogenannten 
Hammelblutambozeptoren aus dem Blute in den Liquor hinge- 
wiesen; und als mir bei der Diskussion eingeworfen wurde, daß 
ein gesteigerter Durchtritt dieser Stoffe bei der Tabes nicht nach- 
zuweisen sei, entgegnete ich schon, daß aus mancherlei Gründen 
diese Reaktion nicht allein maßgebend für das Vorhandensein 
einer gesteigerten Permeabilität sein könnte. Sie werden heute 
sehen, wie recht ich damals überhaupt und ganz speziell für den 
Fall der Tabes behalten habe. 

Schon bei der Innsbrucker Tagung erfuhr ich dann von Unter- 
suchungen, die Pötzl(2) und Fischer (3) an Paralytikern an- 
gestellt hatten, die mit Phlogetan und Malaria behandelt wurden: 
Sie fanden, daß in jenen Fällen, die klinisch eine Besserung zeigten, 
gerade die Weil-Kafkasche Reaktion negativ wurde. Dies sprach 
also durchaus für die Richtigkeit meiner Anschauung, daß nämlich 
die gesteigerte Permeabilität einen wesentlichen Bestandteil in 
der Pathogenese der Metalues bedeute. 

Es ist ein auffallend glückliches Zusammentreffen, daß auf der 
gleichen Tagung in Innsbruck (auf der Sitzung des Deutschen Ver- 
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eins für Psychiatrie) Walter (4) über eine Methode berichtete, 
mit Hilfe welcher es gelingt, die Permeabilität in viel exakterer 
Weise zu prüfen als dies bisher möglich war. Denn er bestimmt 
das Verhältnis einer im Blut und Liquor vorhandenen Testsubstanz, 
als welche er das Brom wählte. Ich habe damals schon in der 
Diskussion zu seinem Vortrag auf die Wichtigkeit einer solchen 
Methode hingewiesen, und meine eigenen Untersuchungen haben 
mir gezeigt, wie recht ich mit der Empfehlung hatte. Ergaben doch 
Walters inzwischen veröffentlichte Resultate, daß das meiste 
von dem, was ich auf Grund meiner Versuche und Überlegungen 
vermutet hatte, sich auch wirklich bestätigte. 

Ehe ich Ihnen nun über meine Untersuchung berichte, lassen 
Sie mich kurz die Frage streifen, was denn eigentlich unter Per- 
meabilität verstanden sein soll, und an welcher Stelle die Blut- 
Liquorschranke sitzt. Ich kann Ihnen natürlich hier nicht über 
all die zahlreichen Versuche berichten, die man mit Einführung 
der verschiedensten Stoffe in die Blutbahn und ihrem Nachweis 
im Liquor unternommen hatte und brauche es auch nicht, da 
man eben hierbei nicht das Verhältnis zu ihrer Konzentration im 
Blut berücksichtigt hat. 

Die Hauptstelle, die für die Permeabilität i in Betracht kommt, 
ist sicher der Plexus chorioideus, der überhaupt für die Entwick- 
lung und Ernährung des Gehirns eine viel größere Rolle spielt, 
als dies im allgemeinen bekannt ist. Denn wir haben uns vorzu- 
stellen, daß der Liquor die Gehirnlymphe darstellt, und daß er auf 
dem Wege vom Ventrikel zur Gehirnoberfläche mit allen Elementen 
des Nervengewebes in innigen Kontakt tritt, so daß eine Störung 
in seiner Zusammensetzung die schwersten Folgeerscheinungen am 
Nervensystem zeitigen muß. Daß eine Strömung vom Ventrikel 
zur Gehirnoberfläche stattfindet, ist durch sehr interessante Unter- 
suchungen, namentlich von Lina Stern (5) in Genf und von 
amerikanischen Autoren sichergestellt. Vom Subarachnoidealraum 
aus verbreitet er sich dann nach den großen Liquorzysternen und 
steht in Verbindung mit dem Liquor im spinalen Subarachnoideal- 
raum. Außer dem Liquorstrom vom Ventrikel zur Gehirnober- 
fläche muß sicher aber auch, wie die Farbstoffversuche zeigen, eine 
Möglichkeit des Eindringens von Substanzen von der Gebirn- und 
Rückenmarksoberfläche aus bestehen. 

Aber der Plexus bildet sicher nicht die einzige Stelle, die für 
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die Permeabilität in Frage kommt. Auch die Gehirngefäße mischen 
dem Liquorstrom Stoffe bei, und auch hier müssen wir mit einer 
spezifischen Funktion entweder des Endothels oder der gliösen 
Grenzmembran rechnen, da ebenso wie -beim Plexusepithel nur 
bestimmten Stoffen der Durchtritt gestattet wird. 

Zu diesen drei Elementen, womit das Gehirn sich gegen das Ein- 
dringen schädlicher Stoffe schützt, könnte man dann vielleicht 
auch noch das Ventrikelependym rechnen, worauf hauptsächlich 
von Monakow hingewiesen hat; eine Durchlöcherung auch dieses 
Filters muß eine weitere Gefahrenquelle für das Gehirn bedeuten. 

von Monakow (6) war es auch, der gerade mit Rücksicht auf 
die Bedeutung des Liquor für die Ernährung des Gehirns auf die 
Wirkung einer verminderten Permeabilität, also einer zu 
dichten Schranke hingewiesen hat, Überlegungen, deren Gültig- 
keit sich gerade durch meine Untersuchungen erwiesen hat. Und 
nun haben neue Experimente, vor allem der schon genannten 
Lina Stern, wichtige Ergebnisse sowohl nach der Seite der ge- 
steigerten wie verminderten Permeabilität gezeitigt. Während 
man früher eigentlich nur wußte, daß bei Meningitis und bei 
Paralyse eine gesteigerte Permeabilität vorhanden war, stellte 
sie Versuche mit den verschiedensten, teils normalen, teils toxischen 
Substanzen bei Tieren an, und konnte so konstatieren, welche 
Stoffe die Permeabilität in dem einen oder anderen Sinne be- 
einflußten. Von den vielen Versuchen will ich hier nur weniges 
herausgreifen, soweit es zur Erklärung meiner eigenen Befunde 
von Bedeutung ist: Einmal fand sie, daß Bakterientoxine, 
wie das Diphtherie- und Tuberkelbazillentoxin die Permeabilität 
steigern, was uns bei der Besprechung der symptomatischen Psy- 
chosen, der sogenannten kombinierten Systemerkrankungen und 
der Polyneuritis beschäftigen wird; und dann fand sie umgekehrt, 
daß Alkohol und in geringerem Grade auch Morphium meist 
eine Verminderung der Durchlässigkeit zustande brachten, womit 
vielleicht die Gewöhnung an diese Gifte bzw. Reitzmittel zusammen- 
hängen könnte; interessanterweise magerten die wenigen Tiere, 
bei welchen eine Steigerung der Permeabilität zustande kam, er- 
heblich ab und gingen kachektisch zugrunde. Auch das Arsen 
brachte eine Verminderung der Durchlässigkeit zustande, was, 
wie wir sehen werden, vielleicht therapeutisch von Bedeutung ist. 

Von anderen Untersuchungen aus jüngster Zeit möchte ich 
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dann nur noch auf die von Heilig und Hoff (7) hinweisen, die 
in den ersten 3 Tagen der Menstruation eine enorme Steigerung 
der Permeabilität fanden, was, wie ich glaube, für mannigfache 
nervöse und psychische Störungen zur Zeit der Menses von großer 
Bedeutung sein könnte. 

Und nun wollen wir sehen, was meine eigenen Untersuchungen über 
die Permeabilität bei verschiedenen Erkrankungen ergeben haben. 

Was die Methode anlangt, so bin ich von den Walterschen 
Angaben etwas abgewichen, indem ich zur Enteiweißung des Blutes 
und Liquors statt seiner Vorschriften — die er übrigens im Laufe 
der Zeit auch geändert hat — 20 %ige Trichloressigsäure benutzte. 
Es bedeutet das aber keine Umstoßung des Prinzips. Die Patienten 
bekamen 5 Tage lang pro Pfund Körpergewicht 0,01 gr Na. bromat. 
3 mal täglich. Am 6. Tage wurde punktiert und Blut abgenommen. 
Dann werden die Flüssigkeiten enteiweißt und in bestimmten Men- 
gen Goldchloridlösung zugesetzt, was je nach dem Bromgehalt eine 
gelbe bis braune Färbung ergibt. Die quantitative Untersuchung 
erfolgt dann mit Hilfe eines Kolorimeters. Auf alle Einzelheiten 
der Technik gehe ich hier nicht ein und verweise auf meine Publi- 
kationen (8). | | 

Die absoluten Brommengen, die man im Blut findet, sind für 
die Frage der Permeabilität unwesentlich, was ich besonders den 
Autoren gegenüber betonen möchte, welche die Ansicht vertreten, 
daß der Übertritt eines Stoffes in den Liquor von seiner Konzen- 
tration im Blute abhängig sei. 

Die angeführten Zahlen bedeuten den Permeabilitätsquotienten, 
d.h. das Verhältnis von Brommenge des Blutes zu der des Liquors. 
BeiGesunden liegt dieser Wert etwa um 3, d. h. das Blut enthält 3mal 
so viel Brom wie der Liquor. Ich habe als Normalgrenzwerte einst- 
weilen 2,90 und 3,30 angenommen, wie es auch Walter fand, doch 
wird man hier noch weitere Untersuchungen abwarten müssen. 

Was nun die einzelnen Krankheiten anlangt, so wollen wir mit 
dem alten Testobjekt, der Paralyse, beginnen. Von den 18 Fällen 
hatten 16 eine gesteigerte Permeabilität, die bis zu Werten von 
1,77 herunterreichte; und die zwei innerhalb der Norm liegenden 
Werte befanden sich auch an der unteren Grenze. Von diesen 
beiden Fällen war der eine sehr viel behandelt worden, der andere 
hatte eine Rekurrenskur hinter sich, beide waren auch klinisch 
gebessert. Insofern kann man also von einer Übereinstimmung 
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des klinischen Bildes mit dem Permeabilitätsquotienten sprechen. 
Auch sonst war eine gewisse Parallelität vorhanden, da die Para- 
lysen mit niedrigen Werten alte und unbehandelte Fälle waren, 
während die mit höheren — aber immer noch unterhalb der Norm 
liegenden — frischen, oder erfolglos behandelten angehörten. 

Eine Übereinstimmung mit den Liquorreaktionen war nicht 
unbedingt vorhanden, es kamen niedrige Werte des P.Qu. zu- 
sammen mit geringen Liquorveränderungen vor, und ein Fall mit 
normalem P.Qu. zeigte immer noch Eiweiß-, Zellvermehrung und 
positive Wa.R. Aber ich kann doch auch nicht von einer voll- 
kommenen Unabhängigkeit beider Reihen sprechen, da die Fälle 
mit gesteigerter Permeabilität doch eben alle auch typische Liquor- 
befunde hatten. 

Über einen nach dieser Richtung eindeutigeren Befund vertige 
ich aber bei der Tabes: Alle drei hier untersuchten Fälle hatten 
eine zum Teil erheblich (Qu. = 1,46) gesteigerte Permeabilität. 
Und wenn ich meine wenigen Fälle noch durch die gleichlautenden 
Befunde Walters vermehre, so kann ich heute meine Diskussions- 
gegner vom letzten Jahre mit greifbareren Argumenten zurück- 
weisen. Was nun die Beziehungen des P. Qu. zum Krankheitsbilde 
und den Liquorbefunden anlangt, so scheint es mir äußerst inter- 
essant, daß der eine Fall mit dem niedrigsten Werte keine Zell- 
vermehrung, keine Wa.R. und nur die Andeutung einer Pándy- 
Reaktion aufwies. Klinisch aber hatte der Patient bei einem aus- 
gebildeten tabischen Befund, der seit langem stationär ist, alle paar 
Wochen die heftigsten gastrischen Krisen. Ich meine: angesichts 
eines solchen Befundes ist doch wohl meine früher schon geäußerte 
Überlegung nicht ganz unberechtigt, daß die Krisen mit einem 
Durchtritt von Stoffen in den Liquor, die von hier aus die betref- 
fenden Wurzeln reizen, zusammenhängen möchten, was um so 
wahrscheinlicher ist, als bei diesem Falle eine ausgiebige Liquor- 
entnahme (mittels Lufteinblasung) die Krisen zum vorübergehenden 
Verschwinden brachte. 

Lassen Sie mich gleich hier über die Befunde bei sekundärer 
Lues berichten. Ich kann da insofern nur Negatives anführen, 
als ich bisher nur Fälle ohne Beteiligung des C.N.S. untersuchte. 
Hier fand ich auch nie eine Steigerung der Permeabilität. Wohl 
aber fiel mir auf, daß einige Patienten eine verminderte Permeabi- 
lität aufwiesen, und zwar waren das gerade solche, die mit Sal- 


268 . A. HAUPTMANN 


varsan und Wismut behandelt waren. Mit einer gewissen Reserve 
möchte ich deshalb vielleicht der Überlegung Raum geben, ob diese 
abnorme Dichtung des Filters nicht mit der Behandlung zu- 
sammenhängen möchte. Mir scheint das um so eher möglich, als 
wir ja durch die Versuche der Lina Stern gehört haben, daß 
Arsen eine Verminderung der Permeabilität zustande bringt. Ich 
meine, daß Untersuchungen nach dieser Richtung vom therapeu- 
tischen Gesichtspunkte aus sehr wesentlich sind. 


Recht interessant sind weiter meine Resultate bei Alkoho- 
listen: Ich fand da Werte von 2,51—3,96, also neben normalen, 
Fälle mit gesteigerter und solche mit verminderter Permeabilität. 
Das Bemerkenswerte war nun, daß die Patienten mit niedrigen nor- 
malen und mit unternormalen Werten solche waren, die wenig 
Alkohol vertrugen und wegen deliranter Erscheinungen!) bzw. 
wegen eines pathologischen Rausches zu uns in die Klinik ein- 
geliefert worden waren, während die anderen mit hohen normalen 
und übernormalen Werten chronische Trinker waren, die große 
Menge Alkohol zu sich nahmen und sie auch vertrugen. Ange- 
sichts der Versuche von Lina Stern könnte das ja eine Gewöhnung 
infolge erworbener Undurchlässigkeit der Schranke sein; wir müssen 
aber auch daran denken, daß die Verträglichkeit dem Alkohol 
gegenüber vielleicht von der — in normalen Grenzen liegenden — 
niedrigen bzw. hohen Permeabilität als konstitutioneller 
Eigenschaft abhängig sein könnte. Für den Neurologen noch 
interessanter ist aber dann, daß sich gerade beizwei Patienten mit 
den niedrigsten unternormalen Werten fehlende Sehnenreflexe an 
den unteren Extremitäten und sensible Störungen fanden. Was 
liegt näher als die Annahme, daß hier der in den Liquor in ab- 
normer Menge hineingelangte Alkohol diese Anomalien an den 
hinteren Wurzeln hervorgerufen hat! Bricht sich doch durch 
Untersuchungen der letzten Jahre immer mehr die Überzeugung 
Bahn, daß der Ursprung der Polyneuritis nicht peripher, sondern 
zentral gelegen ist. Und zu der Annahme einer gesteigerten Per- 
meabilität in solchen Fällen stimmt ja auch sehr gut der von 
Queckenstedt und Walter (9) erhobene Befund einer Eiweiß- 
vermehrung im Liquor, während alle anderen Reaktionen negativ 
ausfielen, was man bisher nie recht erklären konnte, da ja durch- 


1) Näheres hierüber Literatur Nr. 14. 
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aus nicht immer eine entzündliche Reaktion an den Meningen 
vorhanden ist, die man hierfür in Anspruch nahm. 

Die eben gestreifte Frage der Alkoholintoleranz findet nun 
eine weitere Klärung in dem eben bezeichneten Sinne durch die 
Untersuchungen bei Patienten, die eine Commotio cerebri er- 
litten haben. Wir wissen ja, daß gerade hiernach meist eine Über- 
empfindlickeit dem Alkohol gegenüber zurückbleibt. Eine Er- 
klärung dafür scheint mir darin gegeben zu sein, daß solche Pa- 
tienten auch eine gesteigerte Permeabilität zeigten. Von den 
acht Fällen, die ich untersuchen konnte, hatten nicht weniger als 
sechs unternormale Werte bis herunter zu 2,15. Und gerade diese 
zeigten auch meist die bekannten nervösen (zum Teil auch psychi- 
schen) Folgeerscheinungen einer Gehirnerschütterung. Ich stehe 
nicht an, zu erklären, daß meiner Überzeugung nach diese Be- 
schwerden ebenso wie die Alkoholintoleranz wenigstens zum Teil 
zu der Permeabilitätssteigerung in Beziehung steht. Ich möchte 
in diesem Zusammenhange besonders auf eine kürzlich von Matz- 
dorf (10) aus der Jakobschen Prosektur publizierten Fall von 
Commotio spinalis hinweisen, bei dem sich eine Randdegeneration 
des Rückenmarks und Degenerationen in den hinteren Wurzeln und 
Hintersträngen fanden, wie ich sie bei meinen Kaninchen nach 
Seruminjektionen auch beobachtete. Auch hier hat man zur 
Erklärung der Randdegenerationen mangels anderer Möglichkeiten 
eine Meningitis herangezogen, was nun vielleicht nicht mehr nötig 
ist, wenn man an den Übertritt von Serumbestandteilen in den 
Liquor denkt. | 

Dieser Rückenmarksbefund leitet mich über zu den Fällen von 
sogenannten funikulärer Myelitis, da ich ja auf Grund meiner 
Kaninchenbilder die Ansicht vertrat, daß auch die funikuläre 
Myelitis auf den Durchtritt von Serumbestandteilen in den Liquor 
beruhen könnte. Dabei meine ich nicht etwa, daß diese Stoffe 
nur durch den Plexus treten, dann auf dem genannten Wege in 
den spinalen Subarachnoidealraum geraten und dann das Rücken- 
mark von außen angreifen, ich nehme vielmehr auch den unmittel- 
baren Austritt aus den Gefäßen der weißen Rückenmarkssubstanz 
dafür in Anspruch, was ja mit dem Ihnen bekannten anatomischen 
Befund an Frühfällen (Zusammensetzung aus einzelnen Herden, 
die Beziehungen zu Gefäßen haben) (11), auch übereinstimmt. 
Überlegen Sie, daß die meisten ätiologischen Faktoren der funi- 
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kulären Myelitis (perniziöse Anämie, Leukämie, Septikämie, Tuber- 
kulose, Karzinomatose, Kachexie, Diabetes, Alkoholismus, Blei, 
Pellagra, Ergotin, Senium, Commotio spinalis), mit einer Gefäß- 
schädigung einhergehen, so war meine Vermutung gewiß nicht 
unbegründet. An ausgesprochenen Fällen von funikulärer Mye- 
litis konnte ich meine Hypothese nicht beweisen, aber Walter 
hat das an zwei Fällen getan und ich habe zwei Fälle von schwerer 
Tuberkulose mit Rücksicht auf die Häufigkeit dieser Ätiologie und 
die oben erwähnten Experimente von Lina Stern mit Tuberkel- 
bazillen — Toxin untersucht, wovon einer Erscheinungen hatte, 
die als Ausdruck einer funikulären Myelitis angesprochen werden 
mußten; und dieser zeigte auch eine außerordentliche Steigerung 
der Permeabilität bis zu einem Werte von 1,51. Die andere Tuber- 
kulose hatte normale Werte. Hierher gehört dann noch ein Fall 
chronischer Bleiintoxikation mit einer — wenn auch nur 
mäßigen. — Steigerung (Qu. = 2,73), und hinsichtlich des Vorkom- 
mens spinaler Symptome (eine eigentlich funikuläre Myelitis ist 
meines Wissens dabei noch nicht beobachtet) muß hier noch Er- 
wähnung finden ein präurämischer Zustand, der eine gestei- 
gerte Permeabilität (Qu. = 2,32) zeigte, was mit anatomischen 
Veränderungen des Plexus (P. von Monakow (12), Tannen- 
berg (13), in Beziehung gesetzt werden kann. 

Diese Betrachtungen über funikuläre Myelitis, erweitert hin- 
sichtlich der Ätiologie nach der Seite der Toxikosen, findet eine 
schöne Ergänzung in meinen Untersuchungen bei sogenannten 
symptomatischen Psychosen, auf die ich in diesem Kreise 
nicht näher eingehen kann (und bezüglich welcher, sowie anderer 
Psychosen ich auf meinen Vortrag auf der Sitzung des Deutschen 
Vereins für Psychiatrie in Cassel 1925 (14) verweise). Es sei nur 
bemerkt, daß ich auch bei diesen, die im Gefolge einer Infektions- 
krankheit, im Wochenbett, nach erschöpfender Operation auf- 
traten, eine starke Steigerung der Permeabilität (1,95—2,87) fand. 

Zum Schluß lassen Sie mich noch auf einen Fall von Tumor 
cerebri eingehen, dessen Befund, wenn es sich auch nur um 
einen Fall handelt, dadurch Bedeutung gewinnt, daß auch Walter 
bei einem Fall das gleiche fand. Es ergab sich nämlich auch bei 
diesem eine starke Steigerung der Permeabilität, und mir scheint 
das hauptsächlich wegen der bekanntlich hierbei eintretenden 
Hinterwurzelschädigung von großem Interesse. Denn die Zurück- 
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führung dieser Erscheinung auf die Druckzunahme hat insofern 
häufig etwas Mißliches an sich, als durchaus nicht immer gerade 
bei starker Drucksteigerung eine Hinterwurzelschädigung zu finden 
war, und umgekehrt die Fälle, wo sie vorhanden war, nicht mit 
nachweisbarer Steigerung einhergingen. Angesichts meiner Be- 
funde an den hinteren Wurzeln der Kaninchen nach Seruminjektion 
könnte man aber sehr. wohl daran denken, daß der abnorm starke 
Durchtritt von Serumbestandteilen infolge der Permeabilitäts- 
steigerung die Veranlassung (oder wenigstens eine der Veranlas- 
sungen, denn das Vorkommen einer Druckschädigung soll damit 
durchaus nicht in Abrede gestellt werden) der Hinterwurzel- 
schädigung wäre. Mit einem Durchtritt von Serumbestandteilen 
würde auch der charakteristische Liquorbefund bei vielen Fällen 
von Hirntumor eine Erklärung finden: Ich meine die starke 
Eiweißreaktion bei Fehlen der Zellvermehrung, wofür bisher noch 
eine Deutung ausstand. 

Dies sind meine Ergebnisse, wenigstens soweit ich sie jetzt für 
mitteilungsreif halte. Sie scheinen mir weite und recht interessante 
Ausblicke zu gestatten, eröffnen eine ganz neue Forschungsrichtung 
und sind meines Erachtens auch therapeutisch fruchtbringend, 
was ich natürlich hier nur andeuten kann: Ich meine die Schaffung 
einer gesteigerten Permeabilität, um dann Substanzen, die sonst 
nicht genügend übergehen, an das Nervensystem zu bringen; dabei 
wird man aber gerade von Arsenpräparaten absehen müssen, weil 
diese anscheinend für eine Dichtung des Filters sorgen und damit 
der mit anderen Mitteln erreichten Steigerung der Permeabilität 
wieder entgegen wirken. Und weiter könnte man sich die Er- 
fahrung zunutze machen, daß gewisse leichtpermeable Substanzen 
als Vehikel für andere dienen, welche die Schranke nur schwer 
passieren. 

Also genug neue Fragen und neue Forschungsziele. Möge der 
‚Weg über den Liquor“ ein Weg zu neuen Erkenntnissen werden! 
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Aussprache: 


Walter (Rostock): Daß die Permeabilität eine Bedeutung für die 
Genese vieler Erkrankungen hat, war seit langem meine Überzeugung. 
Die vor kurzem von mir veröffentlichte Brommethode gibt dieser An- 
nahme eine positive Grundlage. Die Befunde Hauptmanns stimmen mit 
meinen eigenen, die ich zum Teil ja schon veröffentlicht habe, außer- 
ordentlich gut überein. Bemerken möchte ich noch, daß in den wenigen 
Fällen von normaler Permeabilität bei Paralyse eine zweite Untersuchung 
ein positives Ergebnis hatte. Was die Hämolysinreaktion betrifft, so kann 
sie m. E. nicht als einfache Permeabilitätsprüfung angesehen werden. 


Georgi (Breslau) bestätigt zunächst die Ansicht der Vorredner, 
daß mit den verschiedenen Methoden der Permeabilitätsmessung aus 
mannigfachen Gründen nicht die gleichen Resultate erzielt werden 
müssen. Insbesondere ist auch nach seiner Ansicht infolge des schwan- 
kenden Normalhämolysingehalts im Blut der negative Ausfall der Weil- 
Kafkaschen Reaktion nicht für die Unversehrtheit der Meningen us. 
beweiskräftig. Der Vortr. weist aber vor allem darauf hin, daß man 
in Zukunft schon in Anbetracht der Hauptmannschen Ergebnisse bei 
Schizophrenen auf die Art der Permeabilitätsstörungen wird achten 
müssen, da wir zwei Formen unterscheiden können. Erstens: die bisher 
den Klinikern bekannte, die als mehr oder weniger chronische Form mit 
Veränderungen der Meningen, des Plexus usf. einhergeht, und zweitens: 
eine reversible Permeabilitätssteigerung, die im Sinne von 
Höber, Bethe u. a. durch Verschiebungen im Ionengleichgewicht (bei 
der Schizophrenie möglicherweise durch innersekretorische Störungen 
bedingt) hervorgerufen wird. 


Spatz (München) äußert Bedenken bezüglich der Bezeichnung „Weg 
über den Liquor“. Nach den Erfahrungen des Farbstoffexperiments 
kann man einem Weg über den Liquor, d. i. über die freie Flüssig- 
keit im Subarachnoidalraum und in den Ventrikeln, einen 
Weg vom Blut aus gegenüberstellen. Hauptmann, der unter Liquor 
offenbar auch die Hirnflüssigkeit mit begreift, verwischt durch eine 
solche weite Fassung des Begriffs Liquor diese wichtige Gegenüber- 
stellung. Nach Hauptmanns Fassung hat es den Anschein, als gäbe es 
nur einen Weg für das Eindringen von Substanzen in das Gehirn, denn 
der Liquorweg in seinem Sinn wird selbstverständlich immer betreten 
werden müssen, d. h. auch dann, wenn Stoffe vom Blut aus eindringen. 
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Creutzfeld (Berlin) schließt sich Spatz an. Der Liquor ist diè- 
jenige Flüssigkeit, die als Dialysat durch den Plexus entsteht. Die 
Gewebsflüssigkeit, die vielleicht aus den Gefäßen bzw. ihren adventi- 
tiellen Räumen stammen mag, kann nach dem Stande unseres Wissens 
nicht als Liquor bezeichnet werden. — Die kombinierten Strangerkran- 
kungen bei der Anämie usw. scheinen eher als Beweis für als gegen 
Hauptmanns Annahme der Notwendigkeit des Weges über den Liquor 
zu sprechen. Sie sind. vasalen, nicht liquoralen Ursprungs. 


Monakow, P. v. (Zürich): Steigerung der Permeabilität konnte ich 
schon vor vielen Jahren bei urämischen Zuständen nachweisen, nament- 
lich mit Bezug auf die körpereigenen Stoffe Harnsäure und Kreatinin. 
Parallel damit konnte ich nun schon an einer recht großen Zahl von 
Fällen, die urämisch zugrunde gegangen waren, zum Teil sehr schwere 
Veränderungen an den Plexus chorioid. feststellen, und zwar nament- 
lich solche am Gefäßbindegewebsapparat dieser Gebilde, weniger am 
Plexusepithel. Versuche an entnierten Tieren bestätigen mir die Be- 
ziehungen zwischen Giften im Blut, Beeinflussung der Plexus chorioid, 
und schließlich Versagen dieser Schutzmembran mit Steigerung der 
Permeabilität und zerebralen Erscheinungen. 


Hauptmann (Schlußwort): Die Frage nach dem Wesen und der 
Entstehung des Liquor läßt sich gewiß nicht mit einer Diskussions- 
bemerkung erledigen: ich sehe in ihm im wesentlichen ein Sekret des 
Plexus, dem sich aber auch Bestandteile aus dem Gefäßinhalt bei- 
mischen. Ich nenne nicht nur den Inhalt der Ventrikel, Zisternen 
und des Subarachnoidalraumes Liquor, sondern auch die Flüssigkeit, 
die sämtliche Bestandteile der Gehirnsubstanz umspült, und die — 
nach v. Monakow, Lina Stern u.a. — eben Liquor ist, der sich 
in einer Strömung vom Ventrikel durch die Gehirnsubstanz hindurch 
nach dem Subarachnoidealraum befindet, wobei sich ihm Blutbestand- 
teile beimischen. Auf den multiplen Austritt von Blutbestandteilen 
aus den Gefäßen der weißen Rückenmarkssubstanz habe ich ja die 
Herde der funikulären Myelitis bezogen. Ein „Gegensatz“ zum Weg 
über den Liquor wäre — da Herr Spatz ihn von mir fordert — der 
Umstand, daß es Stoffe gibt, die eben nicht die Blut-Liquor-Schranke 
passieren und daher auf das Zentralnervensystem nicht toxisch wirken 
können, auch wenn sie es an sich sind, wie man z. B. durch ihre direkte 
direkte Verbringung in den Liquor der Hohlräume oder der Gehirn- 
substanz nachweisen kann. 


28. Herr Hans Hoff und Paul Schilder (Wien): 

Haltungs- und Stellreflexe und verwandte Phänomene. 

Goldstein hat mit Recht immer wieder darauf aufmerksam 
gemacht, daß die von Magnus und de Kleyn entdeckten und be- 


schriebenen Haltungs- und Stellreflexe nur eine Teilerscheinung 
Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenärzte. 18 
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einer großen Reihe wichtiger Phänomene sind, welche zeigen, daß 
Tonus, Bewegung, Lage, Haltung eines jeden Körperteils den Ge- 
samtorganismus und die gesamte Motilität irgendwie mit beein- 
flußt. Nachwirkungen von Lagen und Haltungen eines Gliedes be- 
wirken oft lang nachdauernde Veränderungen des Gesamtkörpers. 
So sahen wir, daß Patienten mit habitueller Änderung der Kopf- 
haltung eine Änderung der Armstellung auch dann beibehielten, 
wenn die Kopfhaltung korrigiert worden war. Es wäre ein Glied dieser 
Reihe, wenn wir zeigen könnten, daß die Nachwirkung einer Lage 
auch dasjenige Glied betrifft, welches diese Lage inne hat. Wir 
haben nun einen Versuch beschrieben, den wir als Lagebeharrungs- 
versuch bezeichnet haben. Die Versuchsanordnung ist folgende: 
Die Versuchsperson streckt beide Arme horizontal bei geschlossenen 
Augen vor. Wird nun der eine Armin seiner Lage fixiert, der andere 
(B) um einen Winkel von 60° gehoben oder gesenkt und läßt man nun 
beide Arme fallen, ordnet schließlich an, daß die Versuchsperson 
sie neuerlich in die Horizontale vorstrecke, so sieht man, daß der 
gehobene bzw. gesenkte Arm stets um einige Zentimeter höher 
bzw. tiefer zu stehen kommt. Man kann den Versuch auch einfacher 
in folgender Art und Weise ausführen, daß man den einen Arm 
in seiner Lage beläßt, den anderen gehobenen oder gesenkten Arm 
bei geschlossenen Augen wieder in die Horizontale vorbringen 
läßt. Der Versuch fällt auch dann stets in der gleichen Weise 
aus. Hier kann es sich nicht um eine Nachwirkung der Muskel- 
innervation des Mulsc. deltoideus handeln, da bei passiv unter- 
stütztem Arm der Versuch positiv ausfällt und da auch der gesenkte 
Arm (B) der Versuchsperson um einige Zentimeter tiefer zu stehen 
kommt, während bei einer bloßen Nachwirkung der Deltoideuskon- 
traktion der Lagebeharrungsversuch im ersten Fall negativ sein 
müßte, im andern der Arm über die Horizontale gehoben werden 
müßte. Es wirkt also die einmal gegebene Lage nach und hat die 
Tendenz sich wieder durchzusetzen. Diese Tendenz wirkt außerhalb 
des Bewußtseins und beeinflußt die nachfolgende Innervation so, 
daß die nachfolgende Innervation zur früheren Lage hin abgeändert 
wird. Eidelberghatin noch nicht veröffentlichten Untersuchungen 
das Phänomen bei mehr als 300 Versuchspersonen einer quantita- 
tiven Untersuchung unterzogen. Er fand, daß das Phänomen bei 
Normalen — wenn er die 10% der vorhandenen spontanen Steige- 
tendenzen berücksichtigte — stets positiv ausfiel. Das Phänomen 
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tritt bereits auf, wenn die Reizdauer 10 Sekunden beträgt, es ist 
am stärksten bei dem Winkel von 60, am schwächsten bei einem 
Winkel von 90°. Es ist nicht zu verkennen, daß dieses letzte be- 
deutungsvolle Resultat darauf hinweist, daß jede Lage nur in Be- 
ziehung zum gesamten Körper einen Sinn hat und daß der Winkel 
von 90°, d. h. die herabhängende oder senkrecht gehobene Hand, 
für die Lagebeharrung aus dem Gesamtplan des Körpers heraus 
eine besondere Bedeutung hat. 

Unsere. Erfahrungen am pathologischen Material ergaben, 
daß Kleinhirnerkrankungen auch schwersten Grades einen positiven 
Lagebeharrungsversuch haben, bei schwersten Störungen der Lage- 
wahrnehmung haben wir diesen Versuch gelegentlich negativ aus- 
fallen sehen, doch fanden wir ihn in überraschender Weise oft bei 
Fällen mit schwerster Lageempfindungsstörung erhalten. Bei Par- 
kinson und Parkinsonismus fehlt er in einer großen Zahl der 
Fälle, und zwar auch bei solchen, welche keinerlei Sensibilitäts- 
störung haben. Der Cohnstammsche Versuch fiel bei diesen Fällen 
positiv aus. Bei der großen Konstanz des Phänomens bei Nor- 
malen handelt es sich wohl um einen klinisch verwertbares Sym- 
ptom. Der positive oder negative Ausfall hängt nicht unmittelbar 
mit dem Grad der Spannung zusammen. Wir sahen ihn bei Fällen 
von Parkinsonismus, bei welchem eine Seite stärker betroffen war, 
gerade auf der klinisch stärker betroffenen Seite positiv, während 
er auf der klinisch weniger betroffenen Seite negativ ausfiel. 

Der beim Lagebeharrungsversuch gemachte Einstellungsfehler 
entzieht sich vollkommen dem Bewußtsein der Versuchsperson, 
ähnlich wie etwa das Abweichen der vorgestreckten Hände bei 
Vestibulariserregung oder bei Kleinhirnläsionen. Nun ist wie 
Goldstein mit Recht aufmerksam gemacht hat, dieses Abweichen 
nur ein Teil aus einem größeren Komplex von automatischen Ein- 
stellbewegungen, die zum Teil einen komplizierten, zum Teil einen 
relativ einfachen Charakter haben. Von athetotischen Bewegungen 
unterscheiden sich diese Bewegungen zum Teil dadurch, daß sie 
bei geöffneten Augen gehemmt werden können. Freilich ist das 
nicht ausnahmslos die Regel. Wir selbst sahen in einem eigenartigen 
Fall mit Spasmen in den oberen Extremitäten die kleinen Finger 
beider Hände konstant in Abduktionsstellung übergehen. In einem 
weiteren Falle, in welchem sich in Anschluß an gehäufte schwere 
epileptische Anfälle eine linksseitige Hemiparese, Hemianopsie und 
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Hemianästhesie entwickelt hatte, wobei auch die Lageempfindung 
der distalen Gelenke schwer gelitten hatte, pflegte der vorgestreckte 
linke Arm allmählich ruckweise bis zu einem Winkel von 90° nach 
links abzuweichen und gleichzeitig nach unten abzusinken. Durch 
Hinblicken konnte der Patient die Bewegung unterdrücken. Diese 
Tendenz des Abweichens nach links außen im Schultergelenk 
trat auch bei willkürlichen Bewegungen auf, so daß der Patient 
nach links unten vorbeigriff. In einem weiteren Falle von mul- 
tipler Sklerose mit Lagegefühlsstörung im rechten Arm trat das 
gleiche Phänomen hervor, nur stockte die Außenbewegung hier 
schon bei einem Winkel von 45°. Bemerkenswerterweise war 
hier in der paretischen Hand eine Tendenz zur Steigung vor- 
handen. Während des raschen Abklingens verwandelte sich bei 
diesem Fall die Auswärtstendenz in eine Einwärtstendenz, die 
schließlich auch nach kurzer Zeit völlig verschwand. Diese 
Patientin zeigte auch das Bestreben, die Finger stets in eine be- 
stimmte Haltung zu bringen, eine ähnliche Erscheinung haben 
wir häufig auch bei Tabikern gesehen. Verwandt ist hiermit die 
Allotaxie von Weizsäker. Wir sahen diese Erscheinung besonders 
stark bei jenen Fällen, welche sogenannte pseudoathetotische Be- 
wegungen zeigen. Wiewohl eine Reihe von Fällen verschiedene 
Sensibilitätsstörungen aufwies, so können diese unmöglich Ursache 
dieser „gerichteten‘‘ Bewegungen sein. Übrigens haben wir der- 
artiges auch bei Fällen gesehen, die keine entsprechende Sensibili- 
tätsstörung aufwiesen, so etwa bei einem Fall mit hochsitzendem, 
operiertem Rückenmarkstumor, der jedoch im Armgebiet keine 
Sensibilitätsstörung gesetzt hatte. Hier wurde der linke Arm nach 
oben außen, der rechte nach unten außen ruckartig schwankend 
bewegt. Man könnte zweifeln, ob diese Spontanbewegungen mit 
den induzierten Tonusveränderungen und dem Magnus-de Kleyn- 
schen Phänomen überhaupt irgendeinen Zusammenhang haben. 
Doch sind diese Spontanbewegungen weitgehend durch Kopf- 
stellungen beeinflußbar. Wir müssen freilich zugestehen, daß 
sie auch den atethotischen Bewegungen, welche sich auch ihrer- 
seits in manchen Fällen durch Kopfstellung beeinflussen ließen, 
nicht ganz ferne stehen. Auch sieht man gelegentlich unter dem 
Einfluß von Lagereizen Bewegungen im Ellbogengelenk, Finger- 
bewegungen und dergleichen mehr ablaufen. Wenn auch die 
Atethose und die hier beschriebenen Phänomene nicht beziehungs- 
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los nebeneinanderstehen, so stellen sie doch relativ gut begrenzte 
Bewegungstypen dar. 

Hauptinhalt der von Magnus und de Kleyn, Goldstein und 
Riese aufgestellten Lehren ist es, daß Haltung und Stellung 
eines jeden Gliedes eine Rückwirkung auf den Gesamtorganismus 
ausüben. Wenn auch Goldstein grundsätzlich zuzustimmen ist, 
daß auch beim Normalen fortwährend Beeinflussung der einen 
Gliederstellung durch die andere stattfindet, so sind doch diese 
Phänomene nicht so einfach darstellbar, wie es Mittelmann, 
Goldstein und Zingerle annimmt. Wir selbst haben weder 
beim Normalen noch beim Neurotiker auf Änderung der Kopf- 
stellung so große und ausgiebige Bewegungen sämtlicher Extremi- 
täten erzielen können, noch konnten wir durch Änderung der Lage 
der Extremitäten selbst die anderen Extremitäten und den Kopf 
beeinflussen. Nur in ganz wenigen Fällen haben wir bei Neuro- 
tikern ähnliches, wenn auch in weit geringerem Ausmaße be- 
obachten können. Wenn wir die Befunde dieser Autoren gleich- 
wohl für richtig halten, so stützen wir uns auf unsere Erfahrungen 
am pathologischen Material. So fanden wir bei einem Falle mit 
Kleinhirnläsion, daß durch Bewegungen der Hand Drehungen des 
Kopfes, ja sogar Drehungen des ganzen Körpers regelmäßig und 
zwangsläufig erzielt werden konnten. Gleichzeitig geriet die Pa- 
tientin, die von diesen Veränderungen ihrer Körperlage nichts 
wußte, in einen Zustand eigentümlicher Benommenheit. Ähn- 
liche Erscheinungen sahen wir auch in einem Fall von doppel- 
seitiger Läsion im Parietookzipitalgebiet, auf den wir noch später 
zu sprechen kommen werden. Ganz zu schweigen davon, daß wir 
in zahlreichen Kleinhirnfällen bald dieses bald jenes Stück der von 
den erwähnten Autoren beschriebenen Erscheinungen vorfinden 
konnten. Uns selbst hat sich folgender einfacher Versuch zur 
klinischen Darstellung der Phänomene beim Normalen und zur 
klinischen Verwertung besonders brauchbar erwiesen. 

Wurde der wieder mit geschlossenen Augen und vorgestreckten 
Armen dastehenden Versuchsperson der Kopf nach einer Seite ge- 
dreht, dann stieg der dem Gesichte zugekehrte Arm, den wir als 
Kinnarm bezeichneten, in die Höhe, während der andere Arm, 
den wir Scheitelarm nannten, etwas absank. Diese Reaktion fiel 
nur in 10% der normalen Fälle negativ aus. Gleichzeitig kam es 
in einem Großteil der Fälle zu einer Drehung beider Arme in der 
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Richtung des gedrehten Kopfes. Dies bezeichneten wir als Dreh- 
oder Abweichreaktion. Während die Höhendifferenz der Versuchs- 
person nicht bewußt wurde, kam ihr in manchen Fällen die Dreh- 
oder Abweichreaktion zu Bewußtsein und konnte korrigiert werden. 
Wir haben bei diesem Versuche, den wir als Grundversuch be- 
zeichneten, in einer Reihe von Tabesfällen bei normaler Höhen- 
differenz ein Abweichen der vorgestreckten Hände zur Scheitelseite 
beobachtet. Diese Bewegung erfolgte teils mit einem Vorschlag in 
der Richtung der normalen Drehung, teils sofort in die entgegen- 
gesetzte Seite. Ähnliches konnten wir bei Kleinhirnläsionen be- 
obachten. Wir sprachen hier von einer paradoxen Abweich- oder 
Drehreaktion. 

Bei Kleinhirnläsionen fanden wir den Grundversuch sowohl in 
bezug auf die Abweich- als in bezug auf die Höhendifferenz in mehr 
oder minder hohem Grade gesteigert. Gelegentlich fanden wir 
sogar Ansätze zur Spontandrehung des Rumpfes. Auch bei Chorea 
minor, bei der die Läsion des zerebellaren Apparates zum mindesten 
wahrscheinlich ist, finden wir gelegentlich die Reaktionen gesteigert. 
Auch in zwei Fällen von Katatonie kam es zu hochgradiger Steige- 
rung beim Grundversuch, freilich war dies psychisch überlagert, 
aus der Drehung der Arme und des Körpers wurde schließlich eine 
Kreuzigungsstellung im Sinne der Wahnideen des Patienten. Im 
Delirium tremens fanden wir fast regelmäßig vollständig im Ein- 
klang mit Zingerle eine lebhafte Steigerung, die um so bemerkens- 
werter ist, als man hier in einzelnen Fällen den sicheren Vergleich 
mit der prädeliranten Zeit gegeben hat. Nach dem Delirium sind 
die Reaktionen herabgesetzt oder fehlen sogar vollkommen. Nach 
einiger Zeit kehren dann die fehlenden Reaktionen wieder zur Norm 
zurück. Es bietet eine interessante Analogie hierzu, daß eine frische 
delirante Enzephalitis ebenfalls eine lebhafte Steigerung aufwies, 
deren Abklingen wir mit dem Schwinden des Deliriums verfolgen 
konnten. Ebenso wie in der postdeliranten Phase Haltungs- und 
Stellreflexe häufig fehlen, finden wir auch beim Parkinsonismus 
keine oder nur geringfügige Reaktionen. Allerdings konnten wir 
einige wenige Fälle mit lebhaften, ja gesteigerten Reaktionen, in 
einem Fall sogar Ansatz zur Spontandrehung sehen. Einen Fall mit 
starker Steigerung der Stellreflexe hat auch Zingerle beschrieben. 

Wie wir bereits erwähnten, haben wir in einem Fall von doppel- 
seitiger Parietookzipitalläsion eine extreme Steigerung der Lage- 
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und Stellreflexe gesehen, er war mit apraktischen Erscheinungen 
verbunden. Dieser Patient — wir haben ihn in Gemeinschaft mit 
Gerstmann beobachtet — zeigte im Anschluß an einen Insult eine 
linksseitige Hemiplegie und déviation conjugee nach rechts. Gleich- 
zeitig begann damit eine Spontandrehung nach rechts um die 
eigene Achse, welche den Charakter des kleinschrittigen Gehens 
hatte. Gleichzeitig begann er auch nach rechts zu halluzinieren. 
Nur ausnahmsweise drehte er sich nach der entgegengesetzten 
Seite, aber auch hier bis zu einem Winkel von 360°. Bei der Ob- 
duktion fand sich die supponierte beiderseitige schwere Läsion 
der Parietookzipitalregion neben schweren anderen Störungen des 
Gehirns. Offenbar handelte es sich um eine Ausfalldeviation 
zur Herdseite, die Spontandrehung folgt der Richtung der De- 
viation. Gleichwohl kann schon, wie aus der Tatsache hervor- 
geht, daß der Patient auch nach links dreht, keine Rede sein, daß 
lediglich die deviation conjugee das Phänomen determinierte. 
Im Verein mit den früher mitgeteilten Beobachtungen, von denen 
die eine einen operierten Tumor des Gyrus supramarginalis und 
eine Beobachtung von Kauders, sowie einen obduzierten Fall, den 
wir den Archiven der Klinik entnehmen, der klinisch allerdings 
nicht vollkommen beobachtet ist, können wir das Syndrom der 
Drehung um die eigene Achse in kleinschrittigen Bewegungen, 
verbunden mit Aufmerksamkeitseinstellung und Halluzinationen in 
der Richtung der Drehung als gesichert ansehen. Wir beziehen 
dieses Syndrom auf die Parietookzipitalregion, wobei wir zwischen 
dem Gyrus angularis und dem Feld 19 keine Entscheidung treffen 
können. Wir glauben, daß in der Parietookzipitalregion ein Zentrum 
der Haltungs- und Stellreflexe vorhanden ist, daß über die primären 
Zentren geschaltet ist. Hierfür spricht auch die Beobachtung 
Metzgers, der eine Beeinflussung des Motorischen vom Optischen 
her nachweisen konnte. Eine Fülle von interessanten optischen 
Erscheinungen in dem Falle von Kauders und in einem unserer 
Fälle lassen es als wahrscheinlich annehmen, daß auch eine Beein- 
flussung des Optischen vom Motorischen her vorhanden ist. 

Wenn wir auch auf Grund unserer Untersuchungen, die sich 
auf viele Hunderte Fälle erstrecken, über ein Material verfügen, 
von dem wir hier nur einen Bruchteil vorbringen konnten, so sind 
wir uns doch klar, daß wir aus der Fülle der Probleme nur weniges 
einer endgültigen Lösung zuführen konnten. Wir glauben aber, 
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daß die von Goldstein und Riese, Zingerle und uns durch- 
geführten Untersuchungen für die Weiterentwicklung der Neuro- 
logie bedeutsam werden könnten. 
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Aussprache: 


Embden (Hamburg) erwähnt zur Illustrierung des Zusammenhangs 
der Einstellungsreflexe mit der Athetose einen Kranken mit wahrschein- 
licher Erkrankung des Mittelhirns, der beim Armversuch Höherstellung 
des rechten Arms mit Athetose der Finger rechts und einem eigentüm- 
lichen Verhalten desselben Arms zeigt, das so beschrieben wird: Auf- 
gefordert, beide Arme passiv jeder Bewegung zu überlassen, die der Unter- 
sucher ihm mitteilt, zeigt der rechte Vorderarm ein Zurückfedern in die 
ursprüngliche Stellung, ohne daß etwa Spasmen bestehen. Embden be- 
schränkt sich für heute auf die Registrierung dieses Phänomens. 


29. Herr K. Goldstein (Frankfurt a. M.): 


Neuere Erfahrungen zum Problem der sogenannten 

induzierten Tonusveränderungen. Gleichzeitig ein 

Beitrag zur Symptomatologie der Zerebellar- und 
Frontalerkrankungen. 


Goldstein berichtet unter Demonstration eines Filmes über 
neue Beobachtungen sogenannter induzierter Tonuserschei- 
nungen. Er demonstriert zunächst die motorischen Erschei- 
nungen bei einem früher von ihm beschriebenen Patienten!) mit 
doppelseitiger Kleinhirnschädigung, der in ausgesprochenem Maße 
sowohl eine Beeinflussung der Extremitätenstellungen durch Ver- 


1) Aota oto-laryngol. 1925, Bd. 7, Heft 1, S. 15. 
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änderungen der Kopfstellung, ferner der Kopfstellung durch die 
Extremitätenlage, sowie wechselseitige Beeinflussung der Extremi- 
täten durch Lageveränderung aufweist. 

Eine zweite Beobachtung mit ähnlichen Erscheinungen betrifft 
ein 6jähriges Kind mit halbseitigen choreaähnlichen Bewegungen 
durch eine zerebrale Erkrankung ungeklärter Genese. 

Eine dritte betrifft einen Säugling, bei dem sich durch Spreizen 
der Beine ein Auseinandergehen der Arme und umge- 
kehrt durch Annäherung der Beine eine Annäherung 
der Arme auslösen läßt. Von den Armen aus sind in den Beinen 
keine Lageveränderungen auszulösen, ebenso keine eigentlichen 
Halsreflexe. | | 

In einem vierten Fall, einem epileptischen 15jährigen Knaben!) 
(traumatische kortikale Epilepsie) trat als Anfall stets eine tonische 
Kopfdrehung nach rechts, Verziehung des Mundes nach rechts, 
eine Streckung und Abduktion des rechten Armes und eine Beugung 
des linken Armes im Ellbogen- und Schultergelenk auf, also eine 
Extremitätenstellung im Sinne eines Halsreflexes. 

Derselbe Knabe bekommt bei forcierter willkürlicher Öff- 
nung des Mundes eine Streckung des rechten Armes und 
der Finger, bei Verschluß des Mundes eine Beugung der Finger. 

Des weiteren berichtet Goldstein über Erscheinungen 
vonInduktionen aufsensorischem Gebiete. Er demonstriert 
den Einfluß der Kleinhirnschädigung auf die Lokalisation im Sinne 
einer Verlagerung der Raumpunkte der Haut in der Richtung der 
Tendenz des Abweichens, über die er an anderer Stelle ausführlich 
geschrieben hat. 

Er teilt dann neuere Untersuchungen mit, die zeigen, daß diese 
Verlagerung in gleicher Weise die akustische Lokalisation 
betrifft. Bei einer rechtsseitigen Kleinhirnstörung z. B. werden 
alle in der Mitte ansetzenden akustischen Reize nach rechts ver- 
lagert, alle rechts ansetzenden zu stark nach rechts lokalisiert. 

Der Vorgang des Abweichens beim Zerebellarkranken ist 
ebenfalls von Einfluß nicht nur auf die motorischen Vorgänge an 
anderen Körperstellen, sondern auch auf sensorische Vor- 
gänge. Das Abweichen wird den Kranken nicht bewußt, das 


1) Vgl. hierzu Goldstein und Boernstein, Dtsch. Zeitschr. f. Nerven- 
heilk. 1925, Bd. 84, S. 246. Abb. 4. 
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geht aus folgendem Versuch hervor: Läßt man einen Kranken 
mit einseitiger Störung mit der gesunden Hand die Mitte der ruhen- 
den Hand der erkrankten Seite zeigen, so zeigt er entsprechend der 
Verlagerung der Körperstellen auf der kranken Seite im Sinne der 
Abweichtendenz der erkrankten Seite nach außen vorbei. Läßt 
man nun das Zeigen fortsetzen, während der Arm wirklich ab- 
weicht, so zeigt der Kranke zunächst objektiv wohl etwas mehr 
nach außen vorbei wie vorher, dann aber bleibt er immer mehr 
hinter dem abweichenden Arm zurück. Er vermeint 
offenbar die Hand noch an der alten Stelle. Es kommt so, 
daß der Kranke schließlich nach innen vom Arm in den leeren 
Raum hineinzeigt, der zwischen seinem Rumpf und dem Arm 
liegt. | 

Die Annahme, daß das Abweichen nicht bewußt wird, ent- 
spricht auch den Angaben der Kranken und kommt deutlich in 
ihrem Erstaunen zum Ausdruck, wenn man sie die Augen öffnen 
und den Arm in seiner veränderten Lage betrachten läßt. Ebenso- 
wenig wie das Abweichen selbst, wird nun der Einfluß, den es auf 
andere motorische und sensorische Vorgänge ausübt, bewußt. 

Durch das Abweichen des linken Armes wird bei dem 
einen Patienen mit einseitiger (linksseitiger) Störung der rechte 
Arm, der, allein erhoben, völlig ruhig steht, zum Ab- 
weichen nach links gebracht, oder bei dem Kranken mit 
doppelseitigem Abweichen (mit beiden Armen nach außen) wird 
das Abweichen des linken bei gleichzeitigem entgegengesetzt ge- 
richtetem Abweichen des rechten vermindert u. a. 

Ebenso wirkt das Abweichen auf die sensorischen Vor- 
gänge: Die optische Verlagerung!) wird verändert, so daß vorher 
schief gesehene Objekte jetzt gerade oder noch stärker schief ge- 
neigt erscheinen, je nachdem, ob die Wirkung des Abweichens 
gleich oder entgegengesetzt gerichtet ist der der Verlagerung. 
Ebenso wird die taktile und die akustische Lokalisation im 
Sinne der Richtung des Abweichens durch das Abweichen ver- 
ändert. Daß es sich bei allen diesen Vorgängen nicht um be- 
wußte Beeinflussung, auch nicht etwa um eine durch das Ab- 
weichen bedingte Aufmerksamkeitshinlenkung auf eine Seite 
handeln kann, das geht einerseits aus der erwähnten Tatsache 


1) Vgl. hierzu Klin. Wochenschr. 4, Nr. 7, S. 274. 1928. 
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hervor, daß das Abweichen den Kranken nicht bewußt wird, ferner 
besonders daraus, daß die Beeinflussung durch das Ab- 
weichen keineswegs sofort nach dem willkürlichen Er- 
heben des Armes beginnt, eine Stellung, die gewiß die stärkste 
Aufmerksamkeitsrichtung veranlaßte, sondern erst eine gewisse 
Zeit später, nachdem der Arm ohne Wissen des Kranken seine 
Lage verändert hat. Es handelt sich offenbar um eine physiologi- 
sche Beeinflussung der sensorischen Vorgänge durch 
den Vorgang desAbweichensselbst, durch die Bewegung selbst 
oder die ihr entsprechenden unbewußten kinästhetischen Reize, 
also einen der motorischen Induktion entsprechenden rein physio- 
logischen unbewußten Vorgang. 

Der Einfluß motorischer Vorgänge auf die Lokalisation 
sensorischer Reize läßt sich auch beim Normalen, besonders 
schön bei Anwendung akustischer Reize nachweisen. Führt die Ver- 
suchsperson während der Schallwahrnehmung eine scharfe Augen- 
bewegung nach einer Seite aus, so erscheint der Ton nach der ent- 
gegengesetzten Seite verlagert. Schaut sie ein seitlich gelegenes 
Objekt interessiert an, so erscheint der Ton nach der gleichen Seite 
verlagert. Wir haben hier ähnliche Verhältnisse vor uns, wie wir, 
Riese und ich, sie früher bei dem Einfluß der Augenbewegungen 
auf das Zeigen beobachtet haben. 

Weiter läßt sich ein Einfluß auch von einem Sinnesorgan 
auf das andere ausüben. Es besteht bei den Kranken eine ab- 
norme Einstellungstendenz auf einen Reiz auf allen Sinnesgebieten. 
und zwar bei Kranken mit einseitiger Erkrankung nur bei Lage 
der Reize auf der kranken Seite. Ein an einer bestimmten Stelle 
lokalisierter Reiz beeinflußt jetzt alle anderen sensorischen Vor- 
gänge in ihrer Lokalisation. 

Es handelt sich hierbei um einen Vorgang, der bei feinern Unter- 
suchungen auch beim Normalen sich beobachten läßt, aber bei 
den Kranken in viel stärkerem, ganz grobem Maße vorhanden ist. 

Dadurch lassen sich durch isolierte Reizung bestimmter Sinnes- 
organe, sei es Berührung einer Hautstelle oder Belichtung eines 
Auges!) oder Schallzufuhr zu einem Ohr, Reizdarbietungen auf 


1) Über den Einfluß der Belichtung auf den Tonus hat Metzger (Frank- 
furt) sehr bemerkenswerte, jedoch noch nicht ausführlich veröffentlichte Unter- 
suchungen angestellt. Die hier gemachten Beobachtungen sind mit einem von 
Metzger konstruierten Apparat ausgeführt worden. 
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anderen Sinnesgebieten in gesetzmäßigem, immer vorauszusagen- 
dem Sinne beeinflussen. 

Ähnlich wirken sensorische Reize auch auf die motori- 
schen Vorgänge, das Abweichen, das Zeigen. 

Durch akustische, taktile [Chloräthyl]1) und optische Reize 
läßt sich das Abweichen, das Vorbeizeigen in gesetzmäßiger Weise 
verändern. Der gleiche Einfluß ist auch beim Normalen, nur in 
geringerem Grade, zu erzeugen, man kann so z. B. durch akustische 
Reize ein Vorbeizeigen hervorrufen usw. 

Durch gleichzeitige Reizdarbietungen auf verschiede- 
nen Sinnen lassen sich so komplizierte Verhältnisse schaffen, daß 
die völlig konstanten, immer den jeweiligen Versuchsbedingungen 
entsprechenden Ergebnisse für den Kranken bzw. die Versuchs- 
person völlig undurchsichtig werden, was für die Frage der Objek- 
tivität der Erscheinungen von großer Bedeutung ist. Besonders 
geeignet haben sich hierbei die Versuche mit akustischen Reizen 
erwiesen, weil sich die verschiedenartige Schallzufuhr vermittels 
des Richtungshörers in einer dem Kranken völlig unerkennbaren 

— Weise erreichen läßt. Den hier aufgewiesenen Tatsachen der 
. gegenseitigen Beeinflussung der sensorischen Leistungen dürfte 
eine besondere Bedeutung für das Problem der Synästhesien 
zukommen, für die eine rein physiologische Auffassung 
durch unsere Tatsachen nahegelegt wird. 

Schließlich legt Goldstein dar, daß die Bindungen, die 
sich bei Prüfung der Halsreflexe und ähnlicher Erscheinungen 
finden, keineswegs absolute sind, sondern nur unter ‚bestimmten 
Umständen auftreten. Unter anderen Verhältnissen, die eine 
andere Beziehung der Glieder zueinander erfordern, ist diese 
Bindung nicht vorhanden, sondern immer eine der Situation 
entsprechende, eventuell völlig entgegengesetzte. Bei einem 
Kranken z. B. entsprach einer Drehung des Kopfes nach 
rechts eine Abduktion, also Linkswendung des linken 
Armes. Diese war, solange der Kopf in der Rechtslage blieb, 
auch bei größter Kraftanwendung unüberwindbar, und umgekehrt 
war der Kopf nicht aus der Lage herauszubringen, solange der 
Arm in seiner Lage blieb. Forderte man aber den Kranken 
auf, auf jemanden mit dem linken Arm zu zeigen, so erfolgte 


1) Vgl. hierzu Goldstein und Riese, Klin. Woohenschr. 1925, Bd. 4. Nr. 26. 
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dabei prompt gleichzeitig mit dem Ausstrecken und Ab- 
wenden des linken Armes eine Linkswendung des 
Kopfes, wie sie zum lebendigen Zeigen gehört. Es zeigt dies, daß 
wir es nicht mit irgendwelchen festgefügten Reflexen zu tun haben, 
sondern mit krankhaft verstärkten Erscheinungen, die durch unsere 
bestimmte isolierende Art der Untersuchung bedingt sind, ohne daß 
dadurch das Verhalten bei Leistungen, bei denen der ganze Organis- 
mus tätig ist, beeinträchtigt zu sein braucht. Das ist ein Ergebnis 
von prinzipieller Bedeutung für unsere Auffassung von der Funk- 
tion des Nervensystems. Der Tatbestand hat auch im Zusammen- 
hang mit zahlreichen anderen entsprechenden zu einer von der 
üblichen Auffassung recht abweichenden Auffassung der Vorgänge 
im Nervensystem geführt, die G. an anderer Stelle ausführlich 
dargelegt hat1). 


30. Herr H. W. Stenvers (Utrecht): 
Über die Kopfhaltung bei Hirntumoren. 


Die Kopfhaltung bei Hirntumoren kann ein so hervorragendes 
Symptom sein, daß sie das ganze klinische Bild beherrscht. Ich 
beabsichtige hier jetzt diejenigen Kopfhaltungen zu besprechen, 
die zwangsmäßig von den Kranken eingenommen werden, weil 
sie nicht anders können. Ich schließe also von der Besprechung 
alle diejenigen Kopfhaltungen aus, die als Teil einer durch das 
Zentralnervensystem in irgendeiner Weise hervorgerufenen Re- 
aktion aufgefaßt werden müssen, wie z. B. die Kopfhaltung bei 
Kranken mit einem Stirnhirntumor während des Gehens, oder 
bei akuten vestibulären Affektionen oder beim Doppeltsehen, bei 
Hemianopsien usw. 

Ich beschränke mich also nur auf diejenigen Kopfhaltungen, 
die als richtige Zwangshaltungen aufgefaßt werden müssen und 
die der Patient einnimmt, weil er nicht anders kann, oder weil 
es ihm am angenehmsten ist. Oppenheim hat schon im Jahre 
1898 auf die Wichtigkeit der Kopfhaltung bei Hirntumor hinge- 
wiesen, ohne aber etwas darüber zu sagen, in welcher Weise diese 
Kopfhaltung zustande kommt. Hulshoff Poll (1905) versucht 


1) Zur Theorie der Funktion des Nervensystems. Arch. f. Psychiatrie u. 
Nervenkrankh. 1925, Bd. 74, S. 370. Besonders S. 395. 
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eine Erklärung zu geben und nimmt eine Läsion des Lobus sim- 
plex des Zerebellum als Ursache an. 

Schon 1903 hat Batten aber darauf hingewiesen, daß eine 
Erklärung mittels der Innervationsmechanismen sehr schwierig 
ist. Er kommt u. a. zum Schlusse, daß der lokaldiagnostische Wert 
der Kopfhaltung eine recht geringe sei. 

Von verschiedenen Seiten wird immer wieder eine typische 
Kopfhaltung nach vorn beschrieben. 

Minganzinni beschreibt in seiner Monographie über den 
„Balken‘ eine Kopfhaltung, wobei der Kopf nach hinten gebeugt 
. wird. Auf S. 107 finden wir mit Bezug auf einen Patienten mit 
einen Tumor des Balkens: ‚Vom im Bette liegenden Patienten 
wird der Kopf stark nach hinten gebeugt.‘‘ Eine Erklärung dieser 
Kopfhaltung gibt auch Minganzinni nicht. 

Nie habe ich gefunden, daß die beiden Kopfhaltungen im Zu- 
sammenhang besprochen wurden. 

Wenn wir uns dieses Thema näher ansehen und uns erinnern, 
welches Bild die hier in Betracht kommenden Patienten darbieten, 
so ist es deutlich, daß wir eine Störung der Kopfbewegungen vor 
uns haben. 

Um diese Kopfbewegungsstörungen, wodurch die erwähnten 
Kopfhaltungen hervortreten, zu verstehen, ist es notwendig, daß 
wir uns klar machen, welche physiologischen, mechanischen Fak- 
toren bei der Kopfbewegung überhaupt im Spiel sind. Es ist 
unlogisch und meines Erachtens unrichtig, mit Übersehung dieser 
elementaren Sachen eine Erklärung der Kopfhaltungen mittels 
hypothetischen vom Zentralnervensystem ausgehenden Inner- 
vationsstörungen zu suchen, wie es bisher fast immer geschah. 
Es ist geradezu selbstverständlich, daß bei irgendeiner Bewegungs- 
störung zuerst die Verhältnisse der Bewegungsapparate an sich 
studiert werden sollen. Es wäre als ein großer Fehler zu be- 
trachten, wenn bei einer Hüftgelenkbewegungsstörung mit den 
Verhältnissen des betroffenen Hüftgelenkes nicht Rechnung ge- 
halten würde. Mir ist es denn auch schwer verständlich, warum, 
wenn es sich um Kopfbewegungen handelt, fast nie an die Be- 
wegungsmechanismen an sich gedacht wird. Bei den Kopfbewe- 
gungen nach vorn und hinten sind folgende Einzelheiten von 
großer Wichtigkeit: | 

1. Das Atlanto-Okzipitalgelenk. 
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2. Die Verhältnisse zwischen Clivus, hinterer Umrandung des 
Foramen occipitale und Dens epistrophei. 

3. Der Dura. 

4. DieCysterna cerebello-medullaris und die Medulla oblongata. 

5. Die Beziehungen der Hirnventrikel, insbesondere des dritten 
zum vierten. 

6. Die Verhältnisse innerhalb der Schädelkapsel, welche durch 
die verschiedenen Membranen (Tentorium und Tabe cerebri) 
hervorgerufen werden. 

Ich werde wegen Zeitmangel nicht weiter darauf eingehen. 
Jedermann kann sich über die genannten Punkte leicht bei einer 
Autopsie orientieren. Es läßt sich z. B. mittels einer Punktions- 
nadel, die in die Cysterna cerebello medullaris gebracht wird, leicht 
demonstrieren, daß in horizontaler Seitenlage beim Rückwärts- 
biegen des Kopfes die Zerebrospinalflüssigkeit schnell abläuft, 
während beim Bauchwärtsbiegen die Flüssigkeit aufhört zu strömen 
und unter Umständen Luft aufgesogen wird usw. 

Ich werde jetzt versuchen, in aller Kürze einige (6) der Fälle zu 
besprechen, wobei entweder eine oder die andere Kopfhaltung be- 
sonders stark ausgeprägt war und drei oder vier Fälle ohne be- 
sondere Kopfhaltung. 

I. Der erste Fall, der besonders mein iatera auf die Kopf- 
haltungen richtete, betraf einen jungen Mann, 18 Jahre alt, der 
seit dem 15. Jahre über Kopfschmerzen und Schwindel klagte. 
Er wurde Mai 1920 in die Psych. Neurol. Klinik in Utrecht aufge- 
. nommen mit Stauungspapille und einer ausgesprochenen Kopf- 
haltung nach rückwärts. Ich erinnere mich noch ganz gut, daß 
der betreffende Abteilungsarzt, imponiert durch die fixierte Kopf- 
haltung und das starke Vorspringen der Wirbel im Rachen, zu- 
erst an die Möglichkeit einer Wirbelluxation dachte. 
Er hatte schon ein Glisson angelegt. Ich füge dies mit Absicht 
hinzu, weil es deutlich demonstriert, welchen Eindruck ein der- 
artiger Kranke macht. 

Bei der Autopsie wurde ein großer zystöser Tumor im rechten 
Hinterhauptlappen gefunden. 

II. Der zweite Fall zeigt Ihnen den rückwärts gebogenen Stand 
des Kopfes bei einem großen Tumor im Kleinhirn und vierten 
Ventrikel. Der Tumor — und gasi ist wichtig — wächst in den 
Aquädukt hinein. 
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III. Im dritten Falle wurde die Diagnose: „Tumor, der in 
irgendeiner Weise den Aquädukt verschließt‘ nur gestellt auf 
die Kopfhaltung rückwärts, kombiniert mit Stauungspapille. 

Nach subtemporaler Dekompression verschwand die Zwangs- 
haltung und Stauungspapille, aber einige Monate später traten 
sehr ausgeprägte Herdsymptome auf, namentlich doppelseitige 
Okulomotoriuslähmung, Blickparalyse nach oben und unten. 

Der Knabe wurde kräftig mit Röntgenstrahlen bestrahlt und 
erholte sich wieder, so daß er jetzt mit seinen Freunden tüchtig 
Fußball spielen kann. 

Ich teile dies hier, sei es in aller Kürze, doch etwas detalliert 
mit, weil der doppelseitige Okulomotorius Paralyse mit Blick- 
paralyse nach oben und unten uns zeigt, daß wirklich etwas in 
der Nähe des Aquaeductus sylvii vorgegangen ist. Damals waren 
es aber nur die Kopfhaltung und die Stauungspapille, die unsere 
Diagnose stützten. 

IV. Fall vier zeigt uns die Kopfhaltung vornüber vor der Opera- 
tion. Nach der Operation (Wegnahme des Okzipitalknochens und 
der hinteren Umrandung des Foramen occipitale) verschwand diese 
Kopfhaltung. | 

Bei der Sektion stellte sich heraus, daß die Diagnose Tumor 
des Wurmes, ohne Verwachsung mit dem Ventrikelboden richtig 
war. Auch war es richtig, daß der Tumor einen Verschluß des 
vierten Ventrikels gegenüber der Cysterna cerebello medullaris ver- 
ursacht hatte. 

V. Der fünfte Fall zeigte auch die Kopfhaltung vornüber. 
Hier geht aber der Tumor vom Boden des vierten Ventrikels aus. 
Er hat aber keine Verwachsung mit dem Zerebellum. 

VI. Der sechste Fall, auch mit Kopfhaltung vornüber, betrifft 
einen jungen Mann bei dem bei der Autopsie zwei Tuberkel im 
hinteren Teile des Zerebellum gerade neben der Medianlinie ge- 
funden wurden. 

VII. Fall sieben, der nie eine Zwangshaltung des Kopfes zeigte, 
ergab bei der Autopsie einen Tumor der allseitig mit den Wandungen 
des vierten Ventrikels verwachsen war. 

VIII. Fall acht zeigte auch nie eine Zwangshaltung. Auch hier 
fanden wir einen Tumor, des vierten Ventrikels, der allseitig Ver- 
wachsungen zeigt. 

IX. Auch Fall neun ergibt dasselbe. 
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X. Fall zehn eine Blutung im vierten Ventrikel und Tegmentum 
pontis, ergab auch keine Zwangshaltung. 

Fassen wir ganz kurz das bisher Gesagte zusammen, so können 
wir feststellen: u | 

1. Diejenigen Tumoren (I, II, III), die Anlaß geben können 
zu einem Verschluß des Aquaeductus sylvii unter Umständen 
zu einer Zwangshaltung des Kopfes nach rückwärts führen. Diese 
Zwangshaltung kommt vielmehr vor wie man denkt, wenn man 
sich nur danach erkundigt. 

2. Diejenigen Tumoren der hinteren Schädelgrube, die die Ver- 
bindung zwischen dem vierten Ventrikel und der Cysterna cerebello 
medullaris aufheben, können zur Zwangshaltung vornüber Anlaß 
geben, und zwar wenn durch diese Haltung die Verbindung zwischen 
dem vierten Ventrikel und der Cysterna wieder hergestellt werden 
kann (Fall IV, V, VI). 

3. Ist der Verschluß derartig, daß Aufhebung des Zerebellum 
keine Veränderung in diesen Verhältnissen bringt (Fall VII, VIII, 
IX), so tritt keine Zwangshaltung ein. 

Ich werde jetzt nicht weiter darauf eingehen, sondern nur 
folgende Schlüsse hier nennen: 

a) Es ist nicht richtig, die hier genannten Zwangshaltungen 
bei Hirntumoren mittels Innervationsstörungen zu erklären. 

b) MechanischeFaktorensind von außerordentlicher Wichtigkeit. 

c) Es ist notwendig mit der Physiologie der Kopfbewegungen 
in ihrem ganzen Umfange Rechnung zu halten. 

d) Störungen im Abfließen der Ventrikelflüssigkeit spielen eine 
große Rolle. | 

e) Der diagnostische Wert dieser Zwangshaltungen ist von 
großer Bedeutung. 

f) Bei Tumoren oberhalb oder unterhalb des Tentoriums, die 
zu einem Verschluß des Aquäductes führen, biegt der Kranke den 
Kopf hinten über, wenn er damit erreicht, daß die Flüssigkeit 
aus dem dritten Ventrikel leichter abfließen kann. (Noch andere 
Faktoren sind dabei von Wichtigkeit, worauf ich jetzt nicht ein- 
gehen will.) 

g) Bei Tumoren der hinteren Schädelgrube wird der Kopf 
vornüber geneigt, wenn der Kranke damit eine bessere Verbindung 
zwischen dem vierten Ventrikel und den Zysternen erzielen kann. 
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31. Herr Georg Schaltenbrand (Amsterdam): 


Über die Entwicklung des menschlichen Aufstehens und 
dessen Störungen bei verschiedenen Nervenkrankheiten?). 
(Mit Filmvorführungen.) 

Aus der Gesamtmbotilität der Tiere läßt sich ein wichtiger Be- 
standteil herausschälen, der sozusagen das Fundament aller motori- 
schen Äußerungen bildet, nämlich die Herbeiführung und Erhal- 
tung der normalen Körperstellung im Raum und die Fortbewegung 
des Körpersim Raum. Auf diese Prinzipalmotilität sind die feineren 
Bewegungen der Extremitäten, vor allen Dingen die Zielbewegungen 
und angelernten, verwickelten Bewegungsfolgen aufgelagert. Wir 
wissen aus der menschlichen Pathologie und aus dem Tierversuch, 
daß bei diesen feineren Bewegungen die Großhirnrinde eine über- 
wiegende Rolle spielt, die sich um so weiter steigert, je weiter wir 
in der Tierreihe hinaufsteigen. Wir wissen ferner, daß die Prin- 
zipalmotilität wenigstens im Tierversuch in sehr vollkommener 
Weise vom Mittelhirn und den kaudal davon liegenden Teilen des 
Zentralnervensystems geleistet werden kann. Wir sind aber noch 
schlecht darüber unterrichtet, inwieweit die Prinzipalmotilität des 
Menschen vom Kortex unabhängig ist. Die Klinik sucht dieses 
Problem von zwei Seiten aus anzugreifen. Einmal sucht sie die 
Reste motorischer Funktion aufzufinden, die bei Zerstörungen des 
motorischen Kortex übrigbleiben. Zum anderen Male sucht sie 
nach organischen motorischen Störungen, die bei extrapyramidalen 
Läsionen auftreten. Beide Verfahren haben die große Bedeutung 
eingehender pathophysiologischer Bewegungsanalysen gelehrt. Des- 
wegen wissen wir es doppelt zu werten, daß in den letzten Jahren 
ein neuer Anstoß von den klassischen Untersuchungen von Magnus, 
de Kleyn, Rademaker und ihren Schülern über die Lage- und 
Bewegungsreaktionen der Tiere ausgegangen ist. Der Erfolg dieses 
Anstoßes war zunächst die Wiederentdeckung einiger aus dem 
Tierversuch bekannter Lagereaktionen bei Störungen der mensch- 
lichen Gehirntätigkeit. (Tonische Hals- und Labyrinthreflexe auf 
die Glieder, horizontale kompensatorische Augenstellungen.) Es 
fehlten aber bisher Versuche, die menschlichen Lage- und 


1) Aus der Universitätsnervenklinik Hamburg-Eppendorf, Leiter: Professor 
Dr. Nonne, und der Universitätsnervenklinik des Binnengasthuis Amsterdam, 
Leiter: Professor Dr. B. Brouwer. 
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Bewegungsreaktionen systematisch mit denen der Tiere 
zu vergleichen. Dies habe ich mir als Aufgabe gestellt. 

Zunächst prüfte ich über 120 Kinder verschiedenen Alters im 
Eppendorfer Krankenhaus auf alle wesentlichen Lage- und Be- 
wegungsreaktionen. Nachdem ich mich so über deren Entwick- 
lung und normales Aussehen beim Menschen unterrichtet hatte, 
ging ich dazu über, Kranke der Universitätsnervenkliniken in 
Hamburg-Eppendorf und des Binnengasthuis in Amsterdam zu 
untersuchen. 

Es würde die mir zur Verfügung stehende Zeit überschreiten, 
wenn ich über alle Ergebnisse dieser Untersuchungen berichten 
wolltel). Ich übergehe deswegen die Bewegungsreaktionen und 
die Haltungsreflexe und wende mich gleich zum Aufstehen des 
Menschen. 

Das Aufstehen, das heißt die Herbeiführung der normalen 
Körperhaltung, ist nach Magnus das Ergebnis von hauptsächlich 
vier Stellreflexen: Dem Labyrinthstellreflex auf den Kopf, dem 
Halsstellreflex, dem Körperstellreflex auf den Kopf und dem 
Körperstellreflex auf den Körper. Beim gesunden Menschen lassen 
sich nur der Labyrinthstellreflex und der Halsstellreflex isoliert 
prüfen, aber ich mußte es mir aus technischen Gründen vorläufig 
versagen, den Labyrinthstellreflex bei älteren Kindern und bei 
Erwachsenen zu untersuchen. Ich berichte Ihnen daher heute 
nur über den Halsstellreflex und über das Aufstehen aus Rücken- 
lage, bei dem ja alle Stellreflexe zusammenwirken. 

Meine Ergebnisse beziehen sich nur auf das ganz unvorein- 
genommene Verhalten des Menschen und nur auf das von mir 
angewandte Prüfungsverfahren. Als Regeln dieses Verfahrenes 
galten mir: 

l. Der zu Untersuchende darf die Prüfung, die an ihm vor- 
genommen wird, noch bei keinem anderen gesehen haben. Es 
wird ihm nicht mitgeteilt, worauf hin er untersucht werden soll. 

2. Er muß mitten im Zimmer auf dem Boden liegen. (Im Bett 
oder auf einem Untersuchungstisch können alle Reaktionen in 
ihrem Ablauf dadurch verändert werden, daß der Kranke ein 
Herabfallen verhindern muß.) 


1) Die Ergebnisse an normalen Kindern sind in der Dtsch. Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 1925, Bd. 87, S. 23 veröffentlicht worden. 
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3. Zur Prüfung des Halsstellreflexes wird bei Rückenlage der 
Kopf so weit wie möglich nach der Seite gedreht und eventuell 
etwas angehoben. Es ist darauf zu achten, ob eine Reaktion des 
Beckens, der Arme, der Beine oder des ganzen Körpers erfolgt, 
bei welchem Grad der Drehung sie erfolgt, und wie groß der Widers- 
stand ist, welcher der Kopfdrehung entgegengesetzt wird. 

4. Für das „Aufstehen aus Rückenlage‘‘ insbesondere ist zu 
beachten, daß keine Gegenstände in der Nähe sind, an denen der 
Untersuchte sich hochziehen und dadurch den Ablauf seiner Be- 
wegungen verändern könnte. Das Aufstehen selbst wird ausgelöst 
durch die einfache Aufforderung, ‚‚so, nun können Sie wieder auf- 
stehen‘, oder ‚‚ich bin fertig‘. 

Gehen wir nun zu den Ergebnissen über. 

Der Halsstellreflex besteht darin, daß bei Verdrehungen 
des Kopfes der ganze Körper dem Kopf aktiv nachgedreht wird. 
Der Reflex wird eingeleitet durch eine reflektorische Torsion der 
Wirbelsäule, die in demselben Drehungssinne erfolgt wie die 
Drehung des Kopfes. Wird durch irgendeine Hemmung, z. B. 
durch Fixation des Thorax, das völlige Herumwälzen des Körpers 
unmöglich gemacht, so sieht man die reflektorische Torsion der 
Wirbelsäule besonders deutlich; das Becken schwenkt dann zu der 
Seite, die der Drehungsrichtung des Kopfes entgegengesetzt ist. Der 
Reflex bezieht nach Magnus seine auslösenden Erregungen von den 
hinteren Wurzeln von C1, C2, C 3 und hat sein Zentrum in der 
oberen Ponsgegend. Er ist bei Hunden, Katzen und Kaninchen 
regelmäßig auszulösen. Meine Untersuchung ergab, daß der 
Reflex beim Menschen bereits unmittelbar nach der Geburt positiv 
ist und daß er in den ersten Lebensjahren mit ziemlicher Regel- 
mäßigkeit beobachtet werden kann. Im dritten und vierten Lebens- 
Jahr beginnt er unregelmäßig zu werden, häufig sieht man ihn nur 
noch bei der ersten Untersuchung. Etwa vom fünften Lebensjahre 
an ist der Reflex negativ. Man kann nun den Kopf des auf dem 
Boden liegenden Menschen um 90° nach der Seite drehen, ohne 
daß eine deutliche Reaktion des Körpers erfolgte. Dreht man den 
Kopf weiter, etwa bis 135° nach der Seite, so wird die ‚„Schädel- 
schulter‘‘1) vom Boden abgehoben, aber auch dann noch bleibt das 


1) Als Schädelschulter wird nach Magnus die Schulter bezeichnet, von der 
das Gesicht fortgedreht wird. Bei Kopfdrehen nach rechts wird also die linke 
Schulter zur Schädelschulter (die rechte zur „Kieferschulter‘“‘). 
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Becken unverändert liegen. Versucht man den ‚Kopf weiter zu 
drehen, so spürt man einen erheblichen Widerstand, unter dessen 
Überwindung man schmächtige Menschen gelegentlich passiv 
herumwälzen kann. Wie mich die Untersuchung zahlreicher Er- 
wachsener mit normaler Großhirnfunktion gelehrt hat, ist dieses 
Verhalten, d.h. das Fehlen des Halsstellreflexes, als Norm 
anzusehen. 

Eine ähnliche Veränderung wie der Halsstellreflex erleidet 
das Aufstehen aus Rückenlage im Lauf der menschlichen 
Entwicklung. Hunde oder Katzen, die sich aus Rückenlage auf 
die Beine stellen wollen, wälzen sich nach rechts oder links auf 
den Bauch herum, wobei gewöhnlich der Kopf der Bewegung des 
Körpers vorangeht. Diese Art des Aufstehens ist auch für das 
Kind zunächst physiologisch. Schon beim Neugeborenen sehen wir 
das deutliche Bemühen, sich in Seitenlage zu rollen; ich kann Ihnen 
an Filmaufnahmen zeigen, daß es sich um einen verwickelten, ak- 
tiven Bewegungsablauf und keineswegs um ein bloßes Umfallen 
handelt. In der zweiten Hälfte des ersten Lebensjahres drehen sich 
die Kinder völlig auf den Bauch und hocken dann auf allen Vieren. 
Sie lernen es bald, von der Hockstellung aus sich hinzusetzen. 
Damit findet das ‚‚primitive Aufstehen‘“ zunächst seinen Abschluß. 
Etwa im zweiten Lebensjahr tritt als Neuerwerbung das Stehen 
auf zwei Beinen ein. Dadurch kommt zu dem bisherigen Bewegungs- 
ablauf noch ein zweiter hinzu, so daß sich der ganze Aufstehakt 
in zwei Phasen einteilen läßt: Die erste führt von der Rückenlage 
zum Sitzen, die zweite Phase führt vom Sitzen zum Stehen auf zwei 
Beinen. Die zweite Phase besteht zunächst darin, daß sich das 
Kind wieder in Hockstellung dreht, die Beine aufstellt und sich 
dann vorsichtig nach hinten aufrichtet. Im Laufe der nächsten 
Jahre werden beide Phasen umgebildet und immer mehr zu einer 
Einheit verbunden. Betrachten wir zunächst die erste Phase. Ihr 
Abschluß ist das Sitzen; das Becken wird also wieder auf den 
Boden gebracht, nachdem es erst durch das Herumwälzen des 
Körpers davon abgehoben worden ist. Die Kinder lernen bald, 
diese Wegrotation des Beckens zu vermeiden, das Becken bleibt 
nun liegen, während der Schultergürtel noch ausgiebig um die 
Körperachse herumrotiert und beide Arme auf der Seite aufgestützt 
werden, zu der die Rotation erfolgt. Aber auch die Rotation des 
Schultergürtels wird immer geringer und verschwindet schließlich 


294 G. SCHALTENBRAND 


ganz, so daß nun der Rücken symmetrisch bis zum Sitzen ab- 
gerollt wird. Dabei helfen die Arme, jeder an seiner Seite, mit. 
Auch die zweite Phase des Aufstehens ist inzwischen in dem Sinne 
verändert worden, daß das Kind sich nach vorn auf die Füße 
stellt. (Die zweite Phase wird aber häufig willkürlichen Abände- 
rungen unterworfen.) 

Die Entwicklung dieses typisch menschlichen, ‚symmetrischen 
Aufstehens‘‘, verläuft bei den einzelnen Kindern sehr verschieden 
schnell, scheint aber beim gesunden Kinde spätestens mit dem 
fünften Lebensjahr vollendet zu sein. 


Sowohl das Aufstehen als auch der Halsstellreflex allein werden 
also zunächst angelegt wie beim Vierfüßler, werden aber bis zum 
fünften Lebensjahr eingreifend verändert. Die primitive Neigung zu 
Torsionsbewegungen des Stammes verschwindet zugunsten einer 
symmetrischen Stammmotilität, deren besonders kräftige Ent- 
wicklung für die aufrechte Körperhaltung notwendig ist. Ich 
muß es mir versagen, auf die Änderung der Körperproportionen 
einzugehen, die diese Entwicklung begleiten und ermöglichen. 


Gehen wir nun zur Pathologie der Erscheinungen über, 
deren normale Entwicklung ich soeben geschildert habe. Ich 
beginne mit dem Halsstellreflex. 


Während er beim normalen Erwachsenen negativ ist, fand ich 
ihn bei mehreren Debilen, Imbezillen, Paralytikern sowie bei einem 
Kranken mit Enzephalomalazie und bei einer Pseudobulbärparaly- 
tikerin positiv. Alle diese Kranken konnten den Reflex jedoch 
hemmen, wenn ich sie dazu aufforderte oder sie fragte, warum sie 
sich herumdrehten. Bei zwei anderen Kranken mit Tumor cerebri 
war der Reflex dagegen unhemmbar positiv, diese beiden Kranken 
waren in ihrem Bewußtsein ziemlich schwer getrübt. Der Reflex 
war bei diesen beiden Kranken so stark, daß die Untersuchung 
der tonischen Halsreflexe auf die Glieder sehr erschwert war. 


Neben dem Herumwälzen des Körpers bestand in einigen Fällen 
eine charakteristische Erscheinung: Der Schädelarm griff in großem 
Bogen auf die andere Seite hinüber, um sich dort auf dem Boden 
aufzustützen. 

Aus der Literatur ist mir nur ein Fall bekannt, der wahrschein- 
lich einen hemmungslosen Halsstellreflex hatte und deswegen 
hierher gehört. Es handelt sich um einen Kranken von Zingerle, 


Entwicklung des menschlichen Aufstehens und dessen Störungen. 295 


der zwangsmäßige Wälzbewegungen machte, bei denen der Kopf 
dem Körper vorausging!). 

Bei Kranken mit Parkinsonismus erhält man bei oberflächlicher 
Betrachtung öfters den Eindruck eines positiven Halsstrellreflexes. 
Mir scheint aber, daß es sich dabei nur um eine Steifheit der Hals- 
muskulatur handelt, die zu einem passiven Herumwälzen der 
Kranken führt. Der Untersucher hat wenigstens das Gefühl, eine 
erhebliche Arbeit zu leisten, während er den Kopf herumdreht. 
Der Unterschied zwischen einem positiven und einem negativen 
Halsstellreflex läßt sich nämlich nicht nur sehen, sondern auch 
sehr deutlich fühlen. Bei negativem Reflex läßt sich der Kopf 
zunächst leicht drehen und erst von etwa 135° an spürt man einen 
heftigen Widerstand. Bei positivem Halsstellreflex spürt man 
häufig im Beginn der Bewegung bereits einen leichten Widerstand, 
der aber dann nachläßt, während der Körper dem Kopf aktiv 
nachgedreht wird und ihm spielend folgt. Aus diesen Befunden 
geht hervor, daß der Halsstellreflex auch beim gesunden Menschen 
noch angelegt sein muß, aber durch Hemmung oder aus andern 
Gründen so latent wird, daß er bei der angewandten Untersuchungs- 
methodik nicht zum Vorschein kommt. Es scheint aber auch Fälle 
zu geben, in denen der zentrale Mechanismus des Halsstellreflexes 
selbst zerstört ist. Als Beispiel diene ein Kranker, der außer den 
Allgemeinsymptomen eines intrakraniellen Tumors ein eigenartig 
choreatisch-ataktisches Symptomenbild bot. Er war in seinem 
Sensorium stark beeinträchtigt, konnte aber einfache Aufforde- 
rungen gut befolgen. Die Trübung des Sensoriums ließ einen 
positiven Halsstellreflex erwarten. Der Halsstellreflex war aber 
nicht nur negativ, sondern der Kranke konnte sich aktiv weder 
von der Bauchlage in die Rückenlage noch umgekehrt wälzen. 
Ja, er gelangte nicht einmal aus Seitenlage in Bauchlage, obwohl 
er mit Kopf und Armen ganz zweckmäßige Bewegungen machte. 

Der Halsstellreflex wird also in ähnlicher Weise wie die toni- 
schen Halsreflexe dann positiv, wenn seine phylogenetisch junge 
Hemmung geschädigt wird. ' Dies kann beim Halsstellreflex be- 
reits bei solchen Kranken der Fall sein, die im übrigen keine Paresen 
und keine Pyramidenzeichen haben, bei denen aber die psychische 
Untersuchung eine intellektuelle Minderwertigkeit aufdeckt. Die 
Hemmung des Halsstellreflexes beim normalen Menschen scheint 

1) Klin. Wochenschr. 3, 41. 
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mehr psychischer Art zu sein als die Hemmung der tonischen Hals- 
und Labyrinthreflexe, sie läßt sich vielleicht als Ausdruck einer 
normalen Situationsbeurteilung auffassen. Es muß aber zugegeben 
werden, daß in einigen Fällen mit sichergestellten Hirngeschwülsten 
und mit deutlichen psychischen Störungen der Halsstellreflex 
negativ gefunden wurde. 

Wenn wir uns nun zu der Pathologie des Aufstehens aus Rücken- 
lage wenden, so werden wir ähnliche Störungen erwarten wie sie 
bei der Rückkehr des Halsstellreflexes bestehen, nämlich ein 
Zurücksinken der Motilität auf frühere Stufen, wenn die Funktion 
des Großhirns geschädigt wird. Wir müssen diese Störungen aller- 
dings von solchen unterscheiden, die durch periphere Erschwe- 
rungen des Aufstehens verursacht werden. So sehen wir, daß 
bei allen möglichen Einschränkungen der Beweglichkeit — bei 
peripheren Lähmungen der Beine, bei steifen Gelenken, bei Fett- 
sucht, bei Unsicherheit infolge von Tabes oder aus anderen Ur- 
sachen, die zweite Phase des Aufstehens verändert wird: anstatt 
sich von der Sitzstellung nach vorn auf die Beine zu stellen, drehen 
sich die Kranken aus dem Sitz erst in Hockstellung auf alle vier 
Extremitäten und richten sich dann nach hinten auf die Beine 
auf. Aber die erste Phase, das Aufsetzen, bleibt bei allen diesen 
Störungen unverändert. Eine periphere Erkrankung bringt 
jedoch eine einschneidende Veränderung des ganzen Aufstehaktes: 
Die Dystrophia musculorum progressiva. Bei ausgespro- 
chenen Fällen dieser Krankheit besteht die erste Phase des Auf- 
stehens aus einem Herumwälzen des Körpers in Hockstellung, ein 
Symptom, das durch die Abbildungen von Dejerine wohlbekannt 
ist. Von der Hockstellung aus werden dann die Beine aufgestellt 
und hieran schließt sich das bekannte Hochklettern mit den Händen. 
Es lohnte sich wohl, einmal zu untersuchen, ob bei der Dystrophie 
vielleicht diejenigen Muskeln besonders auffällig sind, die in der 
phylogenetisch jüngeren Bewegungskombination arbeiten. 

Schalten wir jedoch alle peripheren Störungen aus, so bleiben 
noch vereinzelte Fälle übrig, in denen Erwachsene aus zentralen 
Ursachen die primitive Form des Aufstehens zeigen. Den 
ersten Fall dieser Art beobachtete ich in Eppendorf. Es war ein 
Epileptiker im Status. Zwischen den Anfällen, die in regelmäßigen 
Abständen von etwa 10 Minuten erfolgten, begann dieser Mann 
regelmäßig sich wie ein Tier aus der Rückenlage in Bauchlage 
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herumzuwälzen und sich auf die Extremitäten in Hockstellung auf- 
zurichten. Er machte dann mit den Händen und Füßen tastende Be- 
wegungen; er reagierte in diesem Zustand weder auf optische noch 
auf akustische Reize, auf Schmerzreize hin machte er einfache 
Abwehrbewegungen. Die zweite Beobachtung machte ich bei 
einem Kranken mit Tumor cerebri in der Nervenklinik des Binnen- 
gasthuis Amsterdam. Dieser Kranke war soporös und reagierte 
auf Fragen und Aufforderungen nur vermindert. Er hatte eine 
Parese und Ataxie der linken Seite, es bestanden deutliche tonische 
Halsreflexe auf beide Arme und Beine und ein sehr lebhafter Hals- 
stellreflex nach beiden Seiten. Wurde er aufgefordert aufzustehen, 
so wälzte er sich in typischer Weise in Bauchlage herum, kam aber 
dann nicht mehr weiter als bis in eine halbe Hockstellung. Eine 
weitere Beobachtung bezieht sich auf ein fünfjähriges idiotisches. 
Kind, das in seiner ganzen Motilität noch auf der Stufe eines 
7 Monate alten Säuglings steht. | 

Dieses Wiederauftreten bzw. Persistieren des primitiven Auf- 
stehens ist sehr viel seltener als das Wiederauftreten des Hals- 
stellreflexes. Die meisten der Kranken mit positivem Halsstell- 
reflex standen in der ersten Phase des Aufstehens normal auf, 
aber alle Kranke mit dem primitiven Typ des Aufstehens hatten 
einen positiven Halsstellreflex. 

Von großem Interesse ist natürlich die Frage, wie Kranke mit 
Kleinhirnstörungen aufstehen. In meinem Material habe ich 
drei Kranke, von denen einer sicher, der andere wahrscheinlich 
an einem Tumor cerebelli leidet, während der dritte eine Hypo- 
plasie des Kleinhirns zu haben scheint. Alle diese Fälle zeigten 
nicht die primitive Form des Aufstehens, sondern wickelten den 
Rücken symmetrisch, wenn auch unter Hin- und Herschwanken 
ab. Sehr deutlich ist bei ihnen eine bereits von Babinski be- 
schriebene „asynergie cérébelleuse“: Im Beginn der ersten Phase 
fahren die Beine hoch in die Luft. | | 

Erwähnen muß ich schließlich, daß eine Reihe von Kranken, 
die als Athetosen, Little oder fortgeschrittene Hirngeschwülste 
diagnostiziert waren (darunter der bereits erwähnte Fall mit zer- 
störtem Halsstellreflex), überhaupt nicht aufstehen konnten, weder 
auf die primitive, noch auf die symmetrische Art. 

Dürfen wir aus dieser klinischen Analyse bereits Schlüsse auf 
die Lokalisation der menschlichen Stellfunktionen im Zentral- 
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nervensystem ziehen? Dort, wo die motorischen Phänomene des 
Menschen und der höheren Säugetiere miteinander übereinstimmen, 
wie beim Halsstellreflex und bei der primitiven Form des Auf- 
stehens, haben wir meines Erachtens keinen Grund, eine Ver- 
schiedenartigkeit der zentralen Lokalisation anzunehmen. Der 
Halsstellreflex wäre demnach in die obere Ponsgegend und die 
primitive Form des Aufstehens, deren wichtigster Bestandteil 
wohl der Körperstellreflex auf den Körper ist, entsprechend den 
Befunden Rademakers bei Tieren in den Nucleus ruber zu 
lokalisieren. Da der Nucleus ruber auch beim Menschen noch einen 
großzelligen Anteil hat, ist dies theoretisch möglich. Meine Unter- 
suchung legt es nahe, die Hemmung des Halsstellreflexes 
und die Leistung des symmetrischen Aufstehenshöheren 
Zentren zuzuschreiben. Eine Entscheidung ist jedoch ohne 
anatomische Befunde nicht möglich. 

Als gesichertes Gut meiner Untersuchung dürfen wir heute 
bereits ansehen, daß die Entwicklung und die Veränderungen des 
Aufstehens und des Halsstellreflexes beim Menschen neue Bei- 
spiele für die Rekapitulation der Stammesgeschichte durch das 
Individuum sind und ferner, daß die Rückkehr des Halsstellreflexes 
und der Vierfüßlerform des Aufstehens unter bestimmten krank- 
haften Bedingungen neue Beispiele dafür sind, daß beim Abbau 
der Großhirnfunktion primitive Bewegungsformen wieder auf- 
tauchen. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor Dr. Nonne, 
Hamburg, Herrn Professor Dr. Brouwer, Amsterdam und Herrn 
Dr.Münnich, Valparaiso, für die freundliche Unterstützung dieser 
Arbeit zu danken. 


32. Herr C. Mayer (Innsbruck): 


Über reflektorisch auslösbare Spannungsphänomene im 
Rahmen des choreatischen Syndroms. (Mit Filmvorführung.) 


Bei der infektiösen Chorea (Chorea minor) finden sich trotz der 
oft nachweisbaren, von Bonhoeffer zuerst hervorgehobenen Hy- 
potonie bei passiven Bewegungen Züge einer — in rein klinischem 
Sinn gesprochen — tonischen Innervation in dem nicht selten zu 
beobachtenden sekundenlangen Verharren der Muskeln in einem 
Spannungszustande auf der Höhe der choreatischen Spontan- 
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bewegung (Köppen, Kleist, Schilder), das in gleicher Weise 
auch bei der Huntington-Chorea vorkommt; in den Kurven von 
Willkürbewegungen Choreatischer fand F. H. Lewy u. a. Anklänge 
an die Bewegungskurven Rigider. In beiden Fällen handelt es 
sich um hypertonische Phänomene, die bei einem aktiven (spon- 
tanen oder willkürlichen) Innervationsvorgang zutage treten. Vor- 
tragender führt die Filmaufnahmen einer Kranken mit infektiöser 
Chorea vor, die er in letzter Zeit zusammen mit O. Reisch beob- 
achten konnte, bei welcher sich reflektorisch durch passive 
Bewegungen auslösbare hypertonische Phänomenein verschiedenen 
Muskeln nachweisen ließen. Es handelte sich um ein 15jähriges, 
leicht debiles Mädchen, das 2 Monate nach Krankheitsbeginn zur 
Beobachtung kam. Die choreatischen Spontanbewegungen waren 
recht spärlich, traten hauptsächlich im distalen Bereiche der Ex- 
tremitäten, zumal der oberen, auf. Die Kranke zeigte sehr wenig 
spontanen Bewegungsantrieb, aufgetragene Bewegungen erfolgten 
verspätet, ja manchmal blieb überhaupt jede Bewegung aus oder 
es kam nur zu einer Vermehrung der choreatischen Unruhe. Diese 
Störungen waren besonders im Bereiche der Sprache deutlich, die 
Kranke war zeitweise fast mutazistisch, mehr als einzelne Worte 
waren von ihr überhaupt nicht als Antwort zu bekommen. Es be- 
. standen also ausgesprochene hypokinetische bzw. akinetische Sym- 
ptome bei einer Chorea minor, wie sie Kleist 1907 besonders 
heraushob; nirgends Lähmung, wohl aber deutlicher Mangel an 
Stabilität der jeweiligen Willkürinnervation. Zielbewegungen zeig- 
ten den bekannten durch das Zusammenspiel der Koordinations- 
störung (Foerster) und der während der Willkürinnervation zu- 
tage tretenden choreatischen Spontanbewegungen bedingten eigen- 
artig bizarren Ablauf; dabei sah man sehr oft ein tonisches Ver- 
harren im Sinne der oben erwähnten tonischen Innervation. Bei 
flüchtiger Prüfung der passiven Beweglichkeit an den Extremi- 
täten hatte man zunächst den Eindruck einer Herabsetzung des 
normalen Widerstandes, einer Hypotonie der Muskulatur; wenn 
man aber nun mit der Prüfung fortfuhr, so stieß man auf Muskel- 
spannungen, die zu allermeist zwischen passiven Bewegungen, die 
ohne besonderen Widerstand vor sich gingen, ganz unregelmäßig 
eingestreut waren, aber auch ab und zu in unmittelbarer Folge 
sich serienweise aneinanderreihten. Die Spasmen betrafen vor 
allem die Streckmuskulatur der Gliedmaßen (Triceps brachii, 
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lichen Athetose der Fall ist, auch stellt sich die Spannung nicht 
wie bei letzterer als Mitbewegung oder als Reaktivbewegung auf 
sensorische oder affektive Reize ein, sie wird ausschließlich durch 
passive Bewegungen ausgelöst. 

Stertz hat den der Rigidität und dem Spasmus zugrunde 
liegenden mehr kontinuierlichen Erregungen die diskontinuierliche 
Tonusänderung der Athetose, Chorea, Myoklonie, des Tremors 
gegenübergestellt, wobei er im Spasmus mobilis einen Übergang 
zwischen kontinuierlicher und diskontinuierlicher Änderung des 
tonischen Muskelzustandes sieht. Von einem etwas anderen Ge- 
sichtspunkte aus, indem man die Neigung zum unvermittelten 
Wechsel eines hypertonischen Zustandes mit normaler, ja unter- 
normaler Muskelspannung, wie er im Zuge der passiven Bewe- 
gungen bei unserer Kranken zutage tritt, in den Vordergrund stellt, 
könnte man von einer Poikilotonie sprechen, die im übrigen auch 
in dem der choreatischen Spontanbewegung, dem eigentlichen Kern- 
symptom des choreatischen Syndroms zugrunde liegenden mehr 
oder weniger raschen Wechsel des Tonuszustandes sich geltend 
macht. Daß es sich aber bei den geschilderten Phänomenen nicht 
etwa um zufällig auftretende choreatische Spontanbewegungen 
handelt, geht daraus hervor, daß die Muskelkontraktion bei den 
Spasmen weit kräftiger ist als bei den choreatischen Bewegungen, 
daß die Spasmen sich, wie erwähnt, nicht selten serienweise hinter- 
einander auslösen ließen und daß, wenn man die passiven Bewegun- 
gen an den oberen oder an den unteren Extremitäten beider Seiten 
gleichzeitig ausführte, sich Serien von Muskelspannungen 
bilateral symmetrisch und synchron einstellten, so daß 
man auf diese Weise z. B. gelegentlich eine Reihe unmittelbar 
einander folgender symmetrisch-bilateraler Triceps- oder Quadri- 
cepsspannungen erzielen konnte. Bilateral symmetrische Innerva- 
tionsvorgänge machen sich im Rahmen der Hyperkinesen bei der 
Chorea minor sonst wohl nur im Antlitzbereich geltend in dem bi- 
lateral symmetrischen Grimassieren, neben welchem man aber be- 
.kanntlich auch einseitiges Gesichtsverziehen sieht, wie dies ebenso 
bei der Huntington-Chorea beobachtet wird (wo Vortragender 
zusammen mit Reisch übrigens auch bilateral-symmetrische Spon- 
tanbewegungen in den Beinen in einem weiter unten zu erwähnen- 
den Falle sah). Das serienweise Auftreten bilateral symmetrischer 
Muskelspannungen kann bei der sonstigen Unregelmäßigkeit, mit 
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er manchmal beim Abfall noch ein zweites Mal ‚hängen‘ blieb). 
Ähnliches konnte man bei entsprechender Anordnung in den 
Vorderarmbeugern und im Trizeps (‚„Hängenbleiben” des aus 
passiver Streckung bzw. Beugung der Wirkung der Schwere über- 
lassenen Unterarms), in den ersten Beobachtungstagen auch am 
Quadriceps femoris nachweisen. 

Das kataleptische Verharren des losgelassenen Armes in der 
Elevation, das sich so auffällig unterschied von dem Verhalten 
bei einer normalen Versuchsperson, der man (was auch bei unserer 
Kranken geschehen war) aufträgt, den Arm ganz sich selbst zu 
überlassen, ließe zunächst daran denken, daß es sich um ein Bei- 
behalten der gegebenen Haltung als Ausdruck der bestehenden 
Hypokinese handeln könnte. Aber schon das nach sekundenlangem 
Verharren ganz unvermittelte Niedersinken des Armes sprach gegen 
die Richtigkeit einer solchen Auffassung. Der Beweis dafür, daß 
es die durch die Wirkung der Schwere reflektorisch ausgelöste 
Deltoideuskontraktion war, die unabhängig von Willensvorgängen 
den Arm in der Höhe hielt, ergibt sich aus der Beobachtung eines 
eben merkbaren leichten Absinkens der Extremität im Momente 
des Loslassens. Dementsprechend konnte man auch durch die 
Palpation feststellen, daß der M. deltoideus sich niemals anspannte, 
solange der Untersucher den Arm in der Höhe hielt, die Spannung 
setzte vielmehr immer erst mit dem Augenblicke der Dehnung des 
Muskels durch den absinkenden Arm ein. Es handelte sich also 
nicht um eine Fixations- oder Adaptationsspannung (O. Foerster) 
und auch nicht um die Fixationsrigidität Strümpells. Eine 
erhöhte Dehnungsreaktion des Muskels kommt auch beim akine- 
tisch-hypertonischen Syndrom zur Beobachtung (C. Mayer und 
John, Gamper). Das Verhalten des Muskels gegenüber rascher 
ruckartiger Dehnung erinnert an das kürzlich von Liddell und 
Sherrington als myotatischer Reflex bei der Enthirnungsstarre 
beschriebene Phänomen. | 

Für die pathophysiologische Erklärung der geschilderten Re- 
aktion bestimmter Muskeln auf passive Bewegungen bzw. auf rasche 
ruckartige Dehnung werden wir eine Enthemmung subkortikaler 
Tonusapparate verantwortlich machen müssen. Über die näheren 
Zusammenhänge dieser Enthemmung wird es jedoch kaum mög- 
lich sein, heute schon endgültiges auszusagen mit Rücksicht darauf, 
daß ja, wie die histologischen Forschungsergebnisse lehren, bei der 
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infektiösen Chorea die Intensität und Ausbreitung der anatomi- 
schen Veränderungen eine wechselnde ist. Wenn auch die Er- 
krankung des Neostriatums die. Grundlage der wesentlichsten 
choreatischen Symptome bildet (F. H. Lewy), so wissen wir im 
Einzelfalle nicht, wie weit andere Hirnteile in Mitleidenschaft 
gezogen sind. Auch hinsichtlich der lokalisatorischen Unterlagen 
für die besondere Ausprägung hypokinetischer Symptome bei 
unserer Kranken werden wir uns bei der Vieldeutigkeit akinetischer 
Erscheinungen (Kleist) bestimmter Schlüsse vorläufig noch ent- 
halten müssen. Die geschilderten reflektorisch auslösbaren hyper- 
tonischen Phänomene zeigen eine unverkennbare Analogie zu re- 
flektorisch auslösbaren Spasmen, die Vortragender zusammen mit 
Reisch kürzlich in einem Falle Huntingtonscher Chorea be- 
schreiben konnte. Es handelte sich in jenem Falle nicht um eine 
der besonders zu wertenden Beobachtungen eines Überganges des 
choreatischen Syndroms in das klinische Bild einer allgemeinen 
Versteifung unter Zurücktreten der choreatischen Unruhe (Fälle 
von Č. und O. Vogt, Bielschowsky, Jakob, Terplan, Meg- 
gendorfer), vielmehr ließen sich auch in Muskeln, die keine 
Dauerspannung aufwiesen, durch passive Bewegungen Spasmen 
hervorrufen, die sich bei Fortsetzung dieser Bewegungen in ein- 
zelnen Muskeln bis zur Unüberwindlichkeit steigerten. Gold- 
stein erwähnt, daß bei Huntington-Chorea vorübergehend kurz- 
dauernde Spasmen bei passiven Bewegungen auftreten; also han- 
delte es sich wohl bei jener Huntingtonkranken um die besondere 
Ausprägung einer auch sonst beobachteten Erscheinung. Bei 
unserer Patientin mit Chorea minor scheint, soweit die im Zuge 
der passiven Bewegungen auftretenden Spasmen in Betracht 
kommen, der allerleichteste Grad einer ähnlichen Reaktionsbereit- 
schaft des neuromuskulären Apparates vorzuliegen. Diese Bereit- 
schaft war auch in jenem Huntingtonfalle nicht immer in gleichem 
Maße da, sie zeigte hinsichtlich ihres Auftauchens und Verschwin- 
dens die gleiche Launenhaftigkeit wie bei unserer Kranken mit 
Chorea minor. Ä 

Es wird von großem Interesse sein festzustellen, wie sich hin- 
sichtlich der geschilderten hypertonischen Phänomene andere Fälle 
infektiöser Chorea, insbesondere auch nichtakinetische Formen 
verhalten. Es scheint ja zunächst vielleicht gewagt zu erwarten, 
daß bei einem so vielfach klinisch bearbeiteten Syndrom, wie es 
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heute das choreatische ist, Erscheinungen der geschilderten Art als 
ein nicht vereinzelter Befund sich erweisen sollten, aber wir konnten 
bei unserer Kranken die Erfahrung machen, daß bei der ersten 
Untersuchung, bevor eine längere Reihe passiver Bewegungen 
in den verschiedensten Gelenken vorgenommen worden war, der 
Fall zunächst als durch deutliche Hypotonie gekennzeichnet im- 
ponierte. Es ist eben nötig, bei der Prüfung zu beachten, daß die 
Reaktion bestimmter Muskeln auf kurze ruckartige Dehnung zwar 
sehr regelmäßig ausgelöst werden konnte, daß aber die Muskel- 
spannung im Zuge passiver Bewegungen sehr oft erst nach einer 
längeren Reihe solcher Bewegungen eintrat und daß die Span- 
nungsbereitschaft in den einzelnen Gelenken sehr wechselte. Man 
muß daher die verschiedensten Gelenke zu verschie- 
denen Zeiten in einer längeren Reihe von passiven Be- 
wegungen durchprüfen. Es ist sehr wahrscheinlich, daß sich 
bei geeigneter Prüfung durch passive Bewegungen auslösbare 
Spasmen auch bei der Huntingtonchorea öfter werden als vorhan- 
den erweisen, als es nach älteren Krankengeschichten den Anschein 
hat. Ganz besonders schiene eine Förderung der Einsicht in den 
zentralen Mechanismus der besprochenen reflektorischen Phäno- 
mene durch geeignete Untersuchung in Fällen symptomatischer 
Chorea zu erwarten; Runge hat auf die Wichtigkeit des genauen 
klinischen Studiums gerade dieser Form für die Pathophysiologie 
der choreatischen Bewegungsstörung hingewiesen. 

In dem von Vortragendem und Reisch beschriebenen Hun- 
tingtonfalle konnte man bei Prüfung des Kniesehnenreflexe seine 
dem G@ordonschen Phänomen der Chorea minor anscheinend ganz 
analoge Erscheinung (Auftreten einer Quadrizepskontraktion im 
Anschluß an die eigentliche Reflexzuckung) auslösen. Es ließ sich 
dabei feststellen, daß das ‚Sekundärphänomen“, wie man die Nach- 
kontraktion des Muskels nennen kann, ausblieb, wenn man bei der 
Reflexauslösung die bei der gewöhnlichen Art der Prüfung unver- 
meidliche Dehnung des Muskels durch den im Anschlusse an die 
eigentliche Reflexzuckung absinkenden Unterschenkel vermied, 
was durch Anwendung der Gowers-Trömnerschen Methode der 
Reflexprüfung (Beklopfen der am horizontal liegenden Bein nach 
abwärts gedrängten Patella von oben her in der Längsrichtung 
des Beines) oder durch eine bestimmte Art der Prüfung in Bauch- 
lage möglich war. Bei unserer infektiösen Chorea konnte nur in 
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den ersten Tagen der Beobachtung ein Gordonsches Phänomen 
ausgelöst werden. Auch hier blieb das Sekundärphänomen bei 
der Reflexauslösung nach Gowers-Trömner aus; zur Vervoll- 
ständigung der Untersuchung durch eine Prüfung in Bauchlage 
kam es leider nicht. Es wird also noch weiterer Beobachtungen 
bedürfen, um festzustellen, ob die bei jener Huntingtonkranken 
beobachtete Abhängigkeit des Sekundärphänomens von der deh- 
nenden Wirkung des absinkenden Unterschenkels auch in anderen 
Fällen sich als unverbrüchlich erweist. 


Dritter Tag. 
Sitzung am Sonnabend, den 5. September. 


Vorsitzender: O. Foerster. 
Schriftführer: K. Mendel. 


33. Herr I. Wolpert (Berlin-Schlachtensee): | 
Über den 'Fußsohlenreflex der Säuglinge. 


Es wird allgemein angenommen, daß im Säuglingsalter bei 
Reizung der Fußsohle fast ausschließlich der Babinskische Reflex 
ausgelöst wird, obwohl wiederholt festgestellt worden ist, daß von 
einer Regel geschweige denn von einer Gesetzmäßigkeit keine Rede 
sein kann. So fand Cattaneo nur bei 30,7%, der Kinder bis zu 
2 Jahren Dorsalflexion der großen Zehe. Schüler fand dasselbe 
nur bei 17% der Kinder unter einem Jahr. Minkowski hat bei 
Neugeborenen in den ersten Wochen nach der Geburt ebenso häufig 
Plantarflexion wie Dorsalflexion, auch beim gleichen Individuum 
gesehen. Da mir wiederholt aufgefallen war, daß bei gelegentlichen 
Untersuchungen gesunder Säuglinge die Zehen nach Reizung der 
Fußsohle sich plantar bewegten, prüfte ich das Verhalten an 48 
Säuglingen, die ich im Säuglingsheim in Berlin-Schlachtensee 1) 
daraufhin untersucht habe. Das jüngste der Kinder war 5 Wochen 
alt, die ältesten waren 8 Monate alt. Bei 31 Säuglingen fand ich 
eine deutliche Plantarflexion, bei vier Säuglingen war die Reaktion 
zweifelhaft oder inkonstant, die Dorsal- und Plantarflexion wech- 


1) Fräulein Dr. Herbst bin ich für Überlassung der Fälle zu Dank ver- 
pflic htet. 2 
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selten ab. In 13 Fällen (rund 27%) bestand Dorsalflexion. Unser 
Befund stimmt also ungefähr mit dem Befund Cattaneos 
überein. | 

Handelt es sich nun in diesen 13 Fällen um einen echten Ba- 
binski? Bei näherer Beobachtung der Reaktion kann man folgendes 
feststellen: Die Dorsalflexion der großen Zehe bei den Säuglingen 
beschränkt sich nicht wie beim einwandfreien Babinskischen Phä- 
nomen auf die große Zehe, sämtliche Zehen sind dabei beteiligt, 
meistenteils geht auch der Fuß dorsalwärts. Nun wies O. Kali- 
scher darauf hin, daß bei einer Dorsalflexion des Fußes gewöhnlich 
die Dorsalflexion der Zehen nicht ausbleibt, da der Extensor 
hallucis und Extensor digit. longus bei der Dorsalflexion des Fußes 
beteiligt sind. Ferner erfolgt die Dorsalflexion auffallend schnell, 
häufig ehe man die Fußsohle überhaupt berührt hat, also spontan. 
Im Gegensatz dazu geht bekanntlich die Dorsalflexion der großen 
Zehe beim Babinskischen Phänomen langsam vor sich. Nur in 
einem Fall glaubte ich einen echten Babinski gefunden zu haben. 
Es handelte sich um ein Kind, bei dem Luesverdacht bestand, 
und gerade in diesem Fall war der Babinski, wenigstens links nicht 
konstant. Bei Berücksichtigung dieser Beobachtungen muß man 
die Identität der Dorsalflexion der großen Zehe der Säuglinge 
mit dem Babinskischen Phänomen bestreiten. Ich nehme an, daß 
die Dorsalflexion der großen Zehe der Säuglinge dasselbe ist, was 
C. und O. Vogt als ‚„Pseudobabinski‘‘ bei Athetose double (état 
marbré) beschrieben haben, und zwar eine athetoide Bewegung, 
welche spontan, aber auch nach Reizen, auch nach dem typischen 
Babinskireiz, auftritt. Diese Annahme erscheint noch plausibler, 
wenn man Säuglinge längere Zeit beobachtet. Es fällt dann auf, 
daß sie sich dauernd bewegen, besonders in den ersten Monaten. 
Man sieht Beuge- und Streckbewegungen der Extremitäten und 
Drehbewegungen des Körpers, die den Eindruck choreo-athetoider 
Bewegungen machen. Dabei sieht man oft eine spontane Dorsal- 
flexion der großen Zehe und auch das sogenannte Fächerphänomen. 

Die Dorsalflexion der großen Zehe bei Säuglingen wird auf 
die mangelhafte Entwicklung der Pyramidenbahn bezogen. Diese 
Annahme ist von einigen Autoren bezweifelt worden und es ist 
in der Tat auffallend, daß die mangelhafte Entwicklung der Pyra- 
midenbahn nur in etwa einem Viertel der Fälle die Dorsalflexion 
bedingen soll, ferner widerspricht dem die Tatsache, daß man bei ge- 
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sunden Säuglingen neben der Dorsalflexion niemals gewisse typi- 
sche Pyramidenbahnausfallerscheinungen, z. B. gesteigerte Seh- 
nenphänomene, Fußklonus gefunden hat. Diesen Einwand hat 
Homburger gemacht, der sich auch gegen die Analogisierung 
der Dorsalflexion der Zehen der Säuglinge mit dem Babinski wendet. 
Die Erwiderung F. H. Lewys, daß nur bei einem kleineren Teil 
der Hemiplegiker Fußklonus vorhanden ist, ist nicht stichhaltig, 
da der Fußklonus bei gesunden Säuglingen niemals vorkommt !?). 
Gallewski versuchte die Hypothese, die eine mangelhafte Funktion 
der Pyramidenbahn infolge fehlender Markumhüllung annimmt, 
zu stützen. Aber gerade die Befunde Gallewskis lehren uns, daß 
die Pyramidenbahn des normalen Neugeborenen keinesfalls mark- 
los ist, die markhaltigen Fasern sind nur feiner und weniger zahl- 
reich als bei Erwachsenen. Diesen Befund bestätigt auch Min- 
kowski, dem übrigens auch der Unterschied zwischen dem Babinski 
der Erwachsenen und der Dorsalflexion der Zehen der Säuglinge 
aufgefallen ist. Minkowski, der trotzdem die Dorsalflexion der 
großen Zehe der Säuglinge für einen echten Babinski hält, sagt, 
um den Widerspruch zu erklären, daß die bei einem pathologischen 
Abbau erscheinenden Formen zwar im allgemeinen mit ihren ent- 
wicklungsgeschichtlichen Prototypen übereinstimmen, mit ihnen 
aber keineswegs identisch sind. Für unsere Auffassung der Dorsal- 
flexion der großen Zehe als eine athetoide Bewegung, die Teil- 
erscheinung der normalerweise bei Säuglingen vorkommenden 
choreo-athetoiden Bewegungen ist, kommt die Hypothese von der 
mangelhaften Funktion der Pyramidenbahn gar nicht in Betracht. 
Die Ähnlichkeit der choreo-athetoiden Bewegungen der Säuglinge 
mit der Athétose double läßt uns vermuten, daß der bei der Athe- 
tose double nachgewiesene Ausfall der Striatumfunktion auch für 
die choreo-athetoiden Bewegungen der Säuglinge, also auch für 
die Dorsalflexion der großen Zehe, von ausschlaggebender Be- 
deutung ist. 

Zusammenfassung: 1. Nur bei einem kleinen Teil der Säug- 
linge (etwa 30%) läßt sich eine Dorsalflexion der großen Zehe 
nach Reizung der Fußsohle nachweisen. 

2. Die Dorsalflexion der großen Zehe der Säuglinge ist mit dem 


1) Gallewski will bei Säuglingen Fußklonus gesehen haben. Diese Angabe 
habe ich aber nirgends bestätigt gefunden. Ich selbst habe bei gesunden Säug 
lingen niemals Fußklonus gefunden. 
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Babinski nicht identisch, sie ist vielmehr eine athetoide Bewegung, 
analog dem Pseudobabinski der Athetose double. 

3. Wahrscheinlich ist die Dorsalflexion der großen Zehe der 
Säuglinge auf eine mangelhafte Funktion des Striatums zurück- 
zuführen. 


Aussprache: 


Marburg (Wien) verweist auf ähnliche Untersuchungen, die eine 
höhere Zahl des sog. Babinskischen Phänomens ergaben als der Vortr. 
annimmt. Marburg hat damals das Zehenphänomen in Parallele mit 
dem Verkürzungsphänomen gestellt, das als Reflexautomatismus des 
Rückenmarks aufzufassen ist. Daß beim Zustandekommen dieses die 
Schädigung der Pyramidenbahn eine Rolle spielt, ist wohl außer Zweifel, 
ebenso wie, daß man beim Säugling nicht von einer funktionierenden 
Pyramidenbahn sprechen kann. 


Wallenberg (Danzig) warnt vor der ern daß das 
Babinski-Phänomen stets mit der Degeneration oder der mangelhaften 
Entwicklung der Pyramidenbahn in Zusammenhang zu bringen sei, da 
nach den Untersuchungen von Bychowski das Phänomen in der Bauch- 
lage sehr oft verschwindet und weil die Streckung der Großzehe in 
hohem Maße abhängt von der Stellung der Unterextremität. 


Foerster (Breslau): Ich möchte daran erinnern, daß wir auch bei 
der Totaltrennung des Rückenmarkes — zur Diskussion stehen natür- 
lich nur die Fälle, in denen die spinale Reflextätigkeit wiederkehrt — 
den Plantarreflex bei einzelnen Individuen unter Plantarreflexion der 
Zehen, bei anderen unter Dorsalflexion der Großzehe bei Plantarflexion 
der anderen Zehen und bei noch anderen unter Dorsalflexion aller 
Zehen ablaufen sehen. Woran das liegt, wissen wir zumeist nicht, zum 
Teil allerdings spielen dabei ähnliche Bedingungen eine Rolle wie sie beim 
Pyramidenbahnsyndrom ganz allgeınein feststellbar sind. Der spinale 
Reflex ist eben in seiner Struktur nichts absolut Konstantes, Unabänder- 
liches, sondern die Erfolgssphäre des afferenten Reizes ist von bahnen- 
den, hemmenden, richtunggebenden Nebeneinflüssen abhängig. Bei der 
Totaltrennung des Markes lassen sich die bekannten Schaltungsphäno- 
menevon Magnus, die postinhibitory exaltation Sherringtons, und be- 
sonders auch der von mir immer wieder hervorgehobene Einfluß der 
längere Zeit unterhaltenen Lagerung der Glieder, der Entfernung und 
Annäherung der Insertionspunkte der Muskeln, klar demonstrieren. Beim 
Pyramidenbahnsyndrom ist der Einfluß der Kopfhaltung auf den Reflex- 
ausschlag von Bedeutung, speziell das Babinskische Zehenphänomen da- 
von abhängig (Walshe, Kroh, eigene Beobachtung). Daß bei Bauchlage 
der Babinski oft verschwindet und der Zehenreflex unter Plentarflexion 
verläuft, ist genugsam bekannt. Daß bei Hemiplegikern die tonischen 
Halsreflexe nicht immer der Magnusschen Regel entsprechen, sondern, 
wenn z. B. durch bestimmte Lagerung des Armes die Reflexerregbarkeit 
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der Beugergruppe besonders erhöht ist, bei Drehung des Kopfes nach der 
hemiplegischen Seite, eine Beugung des homolateralen Armes, statt der 
zu postulierenden Streckung, erfolgt, habe ich öfters beobachtet. Also 
überall sehen wir selbst bei einfachen spinalen Reflexvorgängen eine 
gewisse Bedingtheit. Erheblich größer ist diese Bedingtheit bei den 
durch das Pallidum passierenden Reflexen. Daher die große Variabilität 
des Reflexausschlages in bezug auf Intensität und Extensität beim 
Striatumsyndrom, daher das eine Mal beim Bestreichen der Fußsohle 
Dorsalflexion der Großzehe, das andere Mal Plantarflexion, bei einem 
und demselben Individuum. Hier sind die zahlreichen eingreifenden 
Faktoren und Bedingungen meist gar nicht mehr zu übersehen, und 
nur mühsam und durch eingehendes Studium werden wir einige Schritte 
weiterkommen. Der Säugling ist gewiß in der Hauptsache ein Thalamus- 
Pallidumwesen (O. und C. Vogt, O. Foerster), aber ihm fehlt doch 
zumeist wenigstens, auch noch die Pyramidenbahn, wenigstens ist sie 
nicht voll entwickelt. Beide Umstände sollen m. E. zur Erklärung des 
wechselnden Verhaltens des Plantarreflexes herangezogen werden. 

Jakob, A. (Hamburg) macht darauf aufmerksam, daß nach seinen 
Beobachtungen der Babinski bei gleichzeitiger Läsion der Pyramiden- 
bahn und des Striopallidum nicht festzustellen ist, eine Tatsache, die 
gleichfalls für unsere Auffassung von dem Babinskireflex von Bedeu- 
tung ist. 

Redlich (Wien): Nach dem wenigen, was ich gesehen habe, glaube 
ich auch, daß der sog. Babinski der Säuglinge etwas anderes ist als 
der echte Babinski. Deswegen habe ich mich über die Ausführungen 
Wolperts gefreut. 

Wolpert (Schlußwort): Ich möchte Herrn Marburg erwidern, daß 
auch die Verkürzungsreaktion des Beins auf Striatumfunktionsausfall 
zurückgeführt werden kann. Daß die Dorsalflexion der großen Zehe 
der Säuglinge mit dem Babinski nicht identisch ist, beweist vor allen 
Dingen die Tatsache, daß die Dorsalflexion auch spontan auftritt. 


34. Herr H. Pette (Hamburg): 


Ergebnisse tierexperimenteller Studien auf dem Gebiete der 
Lues und der Encephalitis epidemica'). 


Fast allen Autoren, die sich auf dem Gebiet der experimentellen 
Erforschung luischer sowie enzephalitischer Erkrankungen beim 
Menschen betätigten, diente vornehmlich das Kaninchen als Ver- 
suchstier. Auf der letzten Neurologentagung in Innsbruck konnte 


1) Die Arbeiten wurden mit Unterstützung der Rockefeller-Foundation und 
der Münnich-Stiftung ausgeführt. 
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ich bereits an Hand eigener Befunde auf die Unstimmigkeiten 
und die Zweifel hinweisen, die sich bei kritischer Prüfung des vor- 
liegenden Materials ergeben mußten. Die weiteren Ergebnisse 
eigener und anderer Autoren Arbeiten haben mir gezeigt, daß 
meine damalige Skepsis berechtigt war. In der kurzen mir zur 
Verfügung stehenden Zeit kann ich nur in ganz groben Zügen über 
das referieren, was ich inzwischen weiter fand. Aus gleichem 
Grunde wird es mir nicht möglich sein, die Literatur in einer Weise 
zu berücksichtigen, wie es wohl wünschenswert wäre. 

Angeregt durch die experimentellen Arbeiten von Plaut- 
Mulzer -Neubürger, sowie durch Fragen, die sich uns am 
Krankenbett auf der Nonneschen Abteilung in den letzten Jahren 
immer wieder aufdrängten, habe ich Paralytiker-Hirnrinde intra- 
testikulär auf Kaninchen verimpft. Das Ergebnis, das ich kürzlich 
in der Klin. Wochenschrift bereits veröffentlichte, war, daß von 
insgesamt 12 Impfungen, d. h. Impfungen von. 12 verschiedenen 
Paralytikern auf eine größere Anzahl von Tieren siebenmal ein 
positives Resultat erzielt wurde, und zwar positiv insofern, als bei 
den geimpften Tieren nach von Fall zu Fall wechselnder Inkubation, 
meist nach 3—8 Wochen, sich ein zerebraler Prozeß entwickelte, 
der klinisch sich zunächst in Liquorveränderungen offenbarte: 
Lymphozytose, Globulinvermehrung und entsprechendem Ausfall 
der Kolloidreaktionen (Mastixkurve). Die Tiere blieben zum Teil 
äußerlich gesund, zum Teil magerten sie ab, zum Teil aber auch 
starben sie nach Monaten, ohne irgend welche als charakteristisch 
ansprechbare Symptome geboten zu haben. Neurologische Sym- 
ptome wie Tremor oder Paresen wurden nur ganz selten beob- 
achtet. Der in den einzelnen Fällen erhobene histologische Be- 
fund war ein durchaus charakteristischer: neben diffusen Ent- 
zündungserscheinungen im mesodermalen Gewebe, d. h. in den 
Meningen und in den Gefäßwandungen, granulomartige Knötchen, 
vorwiegend in der Großhirnrinde gelegen, aber auch in anderen 
Hirnteilen nicht ganz fehlend, in älteren Stadien mit zentraler Ne- 
krose. Mittels intratestikulärer Verimpfung von Hirnteilen derartig 
erkrankter Tiere ließ sich der Prozeß mit ziemlicher Regelmäßig- 
keit in Passagen weiterführen. 

Die gleichen Befunde, wie bei den ‚‚Paralyse‘-Tieren konnte 
ich sodann bei Kaninchen erheben, die mit Material geimpft waren, 
das sekundär luischen Individuen entstammte. Auch diese Befunde 
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ließen sich zum Teil wenigstens bei Passagetieren wieder erheben. 
Das gleiche trifft zu für Tiere, die mit einem Spirochätenstamm 
aus dem Laboratorium von Professor Graetz (Hamburg-Barm- 
beck) intratestikulär geimpft waren. 


Nur graduell verschieden, sonst aber analog war der enzepha- 
litische Prozeß, den ich erhielt, wenn ich Kaninchen Liquor von 
Patienten mit akuter Encephalitis epidemica in die Zisterne in- 
jizierte. Insgesamt verfüge ich über drei positive Befunde nach 
neunmaliger Verimpfung. 


Von weiteren positiven Impfergebnissen sei schließlich noch der 
Befund bei einem Kaninchen erwähnt, das Liquor eines an schwerer 
akuter Poliomyelitis erkrankten Kindes zisternal erhalten hatte. 
Dies war der einzige Befund von insgesamt drei verschiedenen 
derartigen Impfungen. Der Spender dieses Liquors, ein vierjähriges 
Kind, starb, während die beiden anderen Patienten, die den 
Liquor gespendet hatten, genasen. 


An diese experimentell beim Tier erzeugte Enzephalitis schließen 
sich nun Befunde an, die ich bei vermeintlich gesunden Kanin- 
chen erheben konnte, d. h. bei Kaninchen, die in keiner Weise 
vorbehandelt waren. Es waren Tiere, die mir als gesund von den 
Händlern verkauft waren. Die Tiere zeigten bei der Einlieferung 
kranken Liquor, d. h. Lymphozytose, Globulinvermehrung und 
Mastixkurven vom gleichen Typ wie die zuvor erwähnten. Sie 
boten klinisch zunächst nichts Auffallendes, magerten aber später 
ab, zum Teil auch starben sie; bei einem Tier entwickelte sich eine 
Lähmung des Hinterkörpers. Auch dieser Prozeß ließ sich in Pas- 
sage bringen. | 

Alle diese eben angeführten Befunde, die durch Überimpfung 
pathogenetisch ganz verschiedenen Materials erzeugt wurden, 
forderten naturgemäß zu Kontrollversuchen auf. Die Notwendig- 
keit, solche Versuche anzustellen, war um so mehr gegeben, als 
Jahnel und Illert analoge Veränderungen auch bei Kaninchen 
fanden, die mit Hirnmaterial von Patienten vorbehandelt waren, 
bei denen sich Lues und Encephalitis epidemica hatte ausschließen 
lassen. Eine größere Anzahl von Kaninchen ist inzwischen von mir 
mit den verschiedensten Substraten geimpft worden. So verimpfte 
ich Eiweißkörper (Blutserum, Aolan), Tumorgewebe (Gliom) und 
schließlich Hirnsubstanz von Patienten, die an irgendwelchen, 
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jedenfalls nicht luischen oder enzephalitischen Krankheiten ge- 
storben waren. Das Ergebnis aller dieser Versuche, die freilich 
noch des Abschlusses harren, ist, soweit ich sie heute überschaue, 
bis auf einen Fall ein negatives geblieben. 

Wie sind nun solche im tierischen Organismus sich abspielende 
Prozesse pathogenetisch zu erklären, Prozesse, die sich mit Be- 
funden decken, wie sie von Weygandt und Jakob, sowie 
von Plaut, Mulzer und Neubürger bei ihren Studien auf dem 
Gebiete der experimentellen Syphilis erhoben wurden, ferner mit 
Befunden von Kling und seiner Schule in Stockholm bei experimen- 
tellen Arbeiten auf dem Gebiete der Encephalitis epidemica und 
schließlich mit Befunden der sogenannten Spontanenzephalitis der 
Kaninchen (Bull, Oliver, Twort und Archer, Verati und 
Sala, Goodpasture, Bonfiglio u. a.)? Der in folgendem ge- 
machte Versuch einer Deutung kann nur ein vorläufiger sein. Er 
wird daher auch nur mit allem Vorbehalt hier vorgetragen. 

Daß ich etwa bei meinen experimentellen Arbeiten einem Irr- 
tum zum Opfer gefallen sei, insofern die von mir verwendeten Tiere 
bereits zur Zeit der Impfung krank gewesen wären und ich nun 
irrtümlicherweise den enzephalitischen Prozeß mit der Behandlung 
in ursächlichen Zusammenhang bringe — ein Einwand, der in 
letzter Zeit von namhaften Autoren wiederholt denen gemacht 
wurde, die bei ihren experimentellen Arbeiten die gleichen Befunde 
erheben konnten — glaube ich auf Grund von nicht geringen Er- 
fahrungen an einem ständigen Kontrollmaterial ausschließen zu 
können. Es unterliegt für mich keinem Zweifel, daß hier ein 
Kausalkonnex zwischen Impfung und enzephalitischem Prozeß 
besteht. 

Der Prozeß in sich ist so charakteristisch, daß wir auf Grund 
unserer sonstigen neurohistologischen Erfahrungen pathogenetisch 
die gleiche Grundlage für die auf verschiedenen Wegen erzielten 
histologischen Veränderungen fordern müssen. Sie ist in Anbetracht 
des entzündlichen Charakters auf der einen Seite und des degener.a- 
tiven auf der andern zweifellos in der Einwirkung eines lebenden 
Agens zu suchen. Über die Natur dieses Agens soll hier nicht dis- 
kutiert werden. Das von Doerr, Levaditi u. a. beschriebene 
protozoide Gebilde, das Encephalitozoon cuniculi konnte ich nur 
in einem sehr bescheidenen Prozentsatz aller meiner Fälle nach- 
weisen. 
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Tatsache ist, daß dieser einheitliche und, wie von mir angenom- 
men, von einem lebenden Virus hervorgerufene Entzündungs- 
prozeß auf die verschiedenste Weise zur Auslösung gebracht wer- 
den kann. Hiermit wird naturgemäß die Annahme aller jener 
Autoren, die den Prozeß als für die jeweilig von ihnen untersuchte 
Krankheit spezifisch ansprachen, unhaltbar. Was wir bei unseren 
Versuchen in den Tierorganismus brachten, war so heterogen, daß 
es schwer ist, ein bestimmtes Substrat hier verantwortlich zu 
machen. Nicht konnten wir den Prozeß erzeugen durch Injektion 
von steriler Kochsalzlösung, von Chemikalien, von sterilen Körper- 
flüssigkeiten (Serum, Liquor gesunder Menschen), auch nicht durch 
Impfung sterilen gesunden Gewebes (Hirn frisch geschlachteter 
hirngesunder Kaninchen). Dieser Umstand macht es wahrschein- 
lich, daß ein der verimpften Substanz anhaftendes Element, ein 
X, das wir einstweilen nach Art und Beschaffenheit nicht kennen, 
erst imstande ist, den Prozeß in Gang zu bringen. Solange uns 
hier sichere Unterlagen fehlen, erscheint es mir müßig, darüber 
zu diskutieren, ob dieses Element ein lebendes Agens ist, das an 
sich ja verschiedener Natur sein könnte, oder ob es ein Toxin oder 
auch nur ein Ferment oder ein Enzym ist. Was nach dem heutigen 
Stand der Forschung auf dem Gebiet der Infektionskrankheiten, 
ich nenne nur den Typhus, die Ruhr, die Cholera, die Diphtherie 
als sicher gelten kann, nämlich daß zum Krankwerden mehr gehört 
als das Vorhandensein eines spezifischen Erregers, daß hierzu 
noch die eine große Unbekannte, eben das X erforderlich ist, 
müssen wir uns auch hier zu eigen machen. 

Daß es in den letzten Jahren in den verschiedensten Ländern 
der Erde geglückt ist, durch an sich verschiedenartige Impfungen 
den gleichen Prozeß beim Kaninchen zu erzeugen, gibt mir die 
Auffassung, daß wir als direkten Erreger der in Frage stehenden 
Enzephalitis ein sehr verbreitetes Virus anzunehmen haben, ein 
Virus, das vielleicht ubiquitär ist und für das Kaninchen im all- 
. gemeinen nur die Eigenschaften eines harmlosen Saprophyten hat, 
das aber unter besonderen Bedingungen zum Krankheitserreger 
wird. Analogien zur Pathogenese des Herpes febrilis drängen sich 
hier auf, um nur ein Beispiel zu nennen. Einmal virulent gemacht, 
behält das fragliche Virus seinen neuen Charakter. | 

Für das Auftreten der sogenannten Spontanenzephalitis beim 
Kaninchen wären alsdann äußere Einflüsse anderer, d. h. nicht 
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artifizieller Art zu beschuldigen. Hierbei wäre wohl in erster Linie 
an Begriffe wie Klima, Bodenbeschaffenheit usw. zu denken. Die 
Tatsache, daß diese Krankheit offensichtlich epidemieartig während 
der letzten Jahre in den verschiedensten Ländern und Distrikten 
auftrat — wir beobachteten in Hamburg eine Häufung der Fälle 
im Frühjahr 1924 —, ist geeignet, diese Auffassung zu stützen. 

Ist dieser von mir hier vorgetragene Deutungsversuch richtig, 
so könnte es dem Fernerstehenden scheinen, als sei die gewaltige, 
während der letzten Jahre vielerorts geleistete experimentelle Ar- 
beit umsonst gewesen. Nichts wäre meines Erachtens verfehlter 
als eine solche Annahme. Die Arbeit, die geleistet wurde, mußte 
geleistet werden, sie erst schafft die Grundlage für weitere For- 
schungen. Pettenkofers Lehre vom Wesen der Infektions- 
krankheiten erscheint uns hier in neuem Licht. Nicht der Krank- 
heitserreger als solcher ist ausschließlich das Grundübel, neben 
dem Erreger steht ein Organismus, eben ein Organismus mit all 
seinen vielen, biologisch aber nur sehr wenig erst von uns ge- 
kannten Reaktionen, und darüber etwas, wovon: wir einstweilen 
nur eine ganz dunkle Vorstellung haben, was aber für das eigentliche 
Wesen und das Werden einer Infektion bzw. einer Epidemie von 
allergrößter Bedeutung ist. Solange wir dieses ‚‚etwas‘“ nicht fassen 
können, bleibt es für uns ein Genius, und zwar ein Genius, der 
jede Epidemie beherrscht. 


Aussprache: 


Scharnke (Marburg): Wir können nicht auf ein Virus nervosum 
schließen. Bei Spirochätenimpfungen an Tabikern und Paralytikern 
zeigt sich verschiedene Virulenz. 


Georgi (Breslau) bestätigt zunächst die Wahrnehmungen des Vor- 
redners, daß zwischen dem Truffi- und dem Münchener Stamm wesent- 
liche biologische Unterschiede bestehen. (Material über 100 Kaninchen.) 
— Daß der Vortr. bei seinen Kontrollversuchen durch die Injektion 
von arteigenem oder auch artfremdem Eiweiß nicht die von ihm in 
seinen Hauptversuchen geschilderten histologischen Veränderungen ge- 
funden hat, hält Georgi in gleicher Weise wie offenbar auch der Vortr. 
nicht für eine absolute Kontrolle. Er fragt, ob es nicht zweckmäßig 
wäre, im Sinne der letzten bedeutungsvollen Untersuchungen aus dem 
Sachsschen Institut in Heidelberg eine Kombination von arteigenen 
Lipoiden und artfremdem Eiweiß zu injizieren, da danach ja bekannt- 
lich ohne Vorhandensein von Spirochäten die syphilitischen Blutver- 
änderungen resultieren. Diese Sachsschen Versuche, die Georgi voll- 
kommen bestätigen konnte, wären noch als notwendige Kontrollen und 
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darüber hinaus zur Stützung unserer Erkenntnisse über das Wesen 
der Syphilis, den Petteschen Versuchen anzugliedern, da auch ihr 
negatives Ergebnis — nämlich Fehlen von histologischen Veränderungen 
— von höchstem Interesse wäre. 


Jakob, A. (Hamburg) betont die Gleichheit der demonstrierten Ver- 
änderungen mit den von Weygandt und ihm 1913 und 1914 bei der 
experimentellen Lues erhobenen Gehirnveränderungen; die Auffassung 
ihrer spezifischen Natur kann nicht mehr aufrecht erhalten werden. 


Marburg (Wien) weist auf Untersuchungen seines Assistenten Pollak 
hin, die sich etwa mit dem decken, was Herr Scharnke gesagt hat. 
Auch er hat mit Liquor keine Resultate erzielt, dagegen trat nach 
aseptischer Einbringung kleiner Hirnstückchen von Paralytikern Enze- 
phalitis auf, die jedoch einer paralytischen Entzündung keineswegs glich. 

Hauptmann (Freiburg) fragt den Vortr.,, ob er nur am Gehirn der 
intratestikulär geimpften Kaninchen Veränderungen fand oder auch in 
anderen Organen, wie dies für die Frage der. „Neuro-Lues“ von großer 
Bedeutung wäre. 

Schuster(Budapest): Ähnliche Veränderungen fand Ref. bei 25 Katzen 
von 100, die gesund ausschauten, die aber zu Farbstoffversuchen be- 
nutzt wurden. Es wurde Liquor von letal verlaufenden sieben Fällen von 
Encephalitis lethargica epidemica an gesunden Kaninchen subokzipital 
verimpft. Die Kaninchen zeigten 7 Monate weder klinisch noch patho- 
logisch-anatomisch Veränderungen. 


Pette (Schlußwort): Stimmt Herrn Georgi darin bei, daß es sehr 
wesentlich wäre zu erfahren, an welche Substanz des Impfmaterials 
das krankmachende Agens gebunden ist. Die Möglichkeit, daß es 
Lipoide sind, wurde in gemeinsamer Überlegung mit Prof. Much (Ham- 
burg) bereits erwogen. Pollaks Untersuchungen werden zur Zeit nach- 
geprüft; über das Ergebnis kann noch nicht abschließend berichtet 
werden. In anderen Organen der „Paralysetiere“, z. B. in Leber und 
Niere, wurden gelegentlich ebenfalls knötchenartige Gebilde gefunden. 


35. Herr Joseph Loewenstein (Hannover): 
Über den Sehnenreflex des Biceps femoris. 


Eine Anmerkung über das Verhalten der Sehnenreflexe bei 
Ischias in Oppenheims Lehrbuch!) gab mir die Veranlassung zur 
Beschäftigung mit einem Sehnenreflex, der seit einigen Jahren zum 
Untersuchungsschema der französischen Neurologen gehört, wäh- 
rend er in Deutschland noch wenig bekannt zu sein scheint. Es 


1) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. S. 897. Verlag Karger, 
Berlin 1923. 
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handelt sich um einen Sehnenreflex, der von Guillain und Barré!) 
im Jahre 1917 zum ersten Male beschrieben und von ihnen als ,Ré- 
flexe peroneo-femoral posterieur“, abgekürzt mit P.F.P., bezeichnet 
wurde. Der Reflex besteht in einer Kontraktion des M. biceps 
femoris, die man erhält, wenn man seine Sehne in der Kniekehle 
etwas oberhalb ihrer Insertion am Capitulum fibulae beklopft. 
Da im Deutschen seine etwaige Bezeichnung als „hinterer Peroneo- 
femoral-Reflex‘‘ unbequem und mit unserer Nomenklatur schlecht 
in Einklang zu bringen sein würde, so schlage ich vor, ihn Biceps 
femoris-Reflex oder, da der Biceps brachii in der Reflexsemiotik 
keine Rolle spielt, kurz Bizepsreflex zu nennen. 


Untersuchungstechnik?). 


Nach den Angaben der französischen Autoren und nach meiner 
eigenen Erfahrung ist das beste Verfahren zur Auslösung des Re- 
flexes folgendes: Der Patient liegt in Seitenlage auf der linken 
Schulter, wenn man den rechtsseitigen Reflex, umgekehrt auf der 
rechten Schulter, wenn man den linksseitigen Reflex untersuchen 
will, und hält das zu prüfende Bein im Hüft- und Kniegelenk nahezu 
im rechten Winkel gebeugt, so daß Knie und Unterschenkel auf der 
Unterlage aufliegen, während das andere Bein dahinter in Streck- 
haltung liegt. Durch die Beugung des Kniegelenks tritt die Bizeps- 
sehne etwas hervor, andererseits muß der Untersucher, um eine 
störende willkürliche Anspannung der Sehne zu vermeiden und 
die Muskeln weich zu machen, den Unterschenkel vor der Reflex- 
prüfung einige Male beugen und strecken. 

Beklopft man nun die Bizepssehne direkt oberhalb des Fibula- 
köpfchens, so sieht man regelmäßig, unter Vorspringen der Sehne, 
eine deutliche Kontraktion des Muskels. Ist die Reaktion lebhaft, 
so kontrahieren sich auch die anderen Unterschenkelbeuger, der 
M. semitendinosus und der M. semimembranosus, und es kommt 
wohl auch manchmal zu einer Bewegung des Unterschenkels zum 


1) Georges Guillain et J.-A. Barré, Le réflexe peron&o-f&moral postérieur. 
Bull. et mém. de la soc. méd. des hôp. 1917. — Georges Guillain, J.-A. Barré 
et A. Strohl, Étude des caractères graphiques du réflexe péronéo-fémoral posté- 
rieur et de son temps perdu. Ibid. 

2) Man findet die genaue Beschreibung des Reflexes in den oben genannten 
Arbeiten von Guillain und Barré, die mir leider nicht im Original zugäng- 
lich waren, und eine kurze Angabe der Technik in der Arbeit von Paul Morin, 
Contribution à létude du Tabes incipiens. Bull. méd. 1923. 
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Oberschenkel hin. Für gewöhnlich jedoch bleibt diese Bewegung 
aus, aber das Vorspringen der Sehne ist sehr charakteristisch und 
in jedem Falle, in dem die Sehne überhaupt sichtbar ist, ohne 
weiteres zu erkennen. Ist bei Adipositas die Sehne wegen der dicken 
Hautbedeckung nicht sichtbar, was besonders bei starken Frauen 
vorkommt, oder ist die Reaktion wegen ihrer Schwäche mit den 
Augen nicht wahrzunehmen, so kann man sich durch Auflegen der 
Hand auf die Sehne und den Muskelbauch leicht von der An- 
spannung der Sehne und der Zuckung des Muskels überzeugen. 


Physiologisches. 


Der Bizepsreflex gehört nach den französischen Untersuchern 
zu den konstanten Reflexen; ich selbst habe ihn bei 300 Nerven- 
gesunden, die ich untersucht habe, stets nachweisen können. Bei 
fetten Personen und auch bei solchen, die ihre Muskeln schlecht 
entspannen können, macht es wohl hier und da Schwierigkeiten, 
ihn festzustellen, bei einigen Bemühungen und unter Ablenkung 
der Aufmerksamkeit des Kranken, wenn nötig unter Anwendung 
der üblichen Kunstgriffe, gelingt es auch in diesen Fällen fast immer, 
ihn zu erhalten. Die Stärke der Reaktion ist individuell verschieden 
wie bei allen anderen Sehnenreflexen und steht meist mit diesen 
in Übereinstimmung. Der Reflexbogen geht durch das 5. Lumbal- 
und das 1. und 2. Sakralsegment und die entsprechenden Wurzeln. 


Pathologisches. 


Von Nervenkranken der verschiedensten Art .habe ich 256 
untersucht und unter ihnen 32 mal doppelseitiges und 8mal ein- 
seitiges Fehlen des Bizepsreflexes festgestellt. Im allgemeinen 
gingen die Veränderungen des Reflexes, wo sie vorhanden waren, 
parallel denjenigen der Patellar- und Achillesreflexe, ausgenommen 
die Fälle, von denen noch besonders die Rede sein wird. Auf- 
fallende Lebhaftigkeit kommt bei funktionellen Neurosen, Alkoholis- 
mus, bei multipler Sklerose, Syringomyelie und anderen Erkrankun- 
gen mit Pyramidenläsion, bei progressiver Paralyse u. a. vor. 
Eine differentialdiagnostische Bedeutung hat diese Lebhaftigkeit 
aber ebensowenig wie die der Patellar- und Achillesreflexe. Bei 
Fällen, die Patellar- oder Fußklonus aufwiesen, zeigte sich eine 
ähnliche Erscheinung am Biceps femoris nicht, nur in einem Falle 
von spastischer Spinalparalyse, der starken Knie- und Fußklonus 
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zeigte, erfolgten auf Beklopfen der Bizepssehne einige Zuckungen 
des Muskels hintereinander. Dem Fehlen des Bizepsreflexes kommt 
ebenfalls dieselbe diagnostische Bedeutung zu wie dem der beiden 
anderen, zumal da, wo diese fehlen, meist auch jener fehlt: also 
auf beiden Seiten vorwiegend bei Tabes und Paralyse, sowie bei 
Polyneuritis, einseitig bei myelitischen Prozessen in der Höhe des 
Reflexzentrums und auch bei Tabes und Paralyse. 

Nun gibt es aber einige Fälle, in denen der Bizepsreflex sich 
anders verhält als der Patellar- und Achillesreflex, und das gibt 
jenem eine Bedeutung, die seine Untersuchung in jedem neurologi- 
schen Falle notwendig macht. Die französischen Autoren haben 
darauf aufmerksam gemacht, daß es Fälle von Tabes gibt, in 
denen er früher doppel- oder einseitig schwindet als die anderen 
Sehnenreflexe und so für ihre Frühdiagnose von Bedeutung werden 
kann!). Im Bull. medical v. 23. VI. 1923 berichtet Morin über 
einen Fall, bei dem im Anschluß an ein Schädeltrauma sich eine 
Opticusatrophie entwickelt hatte; obgleich sonst keine anderen 
Symptome vorlagen, wurde auf Grund einseitigen Fehlens des 
Bizepsreflexes die Diagnose Tabes gestellt, die der weitere Verlauf 
bestätigte. Nach und nach im Verlauf eines Jahres schwanden 
erst der Bizepsreflex der anderen Seite, dann auch die Achilles- 
und Patellarreflexe. In einem anderen Falle fand er außer reflekto- 
rischer Pupillenstarre und positivem Liquor-Wassermann einseitige 
Abschwächung des Bizepsreflexes, der einige Wochen später völliges 
Schwinden dieses Reflexes und dann auch des gleichzeitigen Achilles- 
reflexes folgte. In anderen Fällen blieb das Schwinden des Bizeps- 
reflexes isoliert und für längere Zeit das einzige Symptom einer 
syphilitischen Affektion des Rückenmarks. Auch unter meinen 
Tabesfällen fand sich einer, bei dem außer reflektorischer Pupillen- 
starre und Schmerzen unbestimmten Charakters jedes Symptom 
fehlte und nur das beiderseitige Fehlen der Bizepsreflexe die Dia- 
gnose ermöglichte, die später durch das Hinzutreten von Blasen- 
und Sensibilitätsstörungen bestätigt wurde; noch heute, nach 
3/4 jähriger Beobachtung, ist das Fehlen der Bizepsreflexe das 
einzige Symptom von seiten der Sehnenfreflexe überhaupt. 

Eine weitere differentialdiagnostische Bedeutung wurde dem 


1) Georges Guillain et J.-A. Barré, Abolition précoce du réflexe péronéo- 
fémoral postérieur chez un tabétique. Bull. et mém. de la soc. méd. des hôp. 
1917. — Paul Morin siehe vorige Anm. | 
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Bizepsreflex von Barr&!) bei der Ischias zugeschrieben, insofern, 
als er nach seinen Beobachtungen bei der gewöhnlichen Stamm- 
ischias erhalten bleibt, selbst wenn der Achillesreflex geschwunden 
oder abgeschwächt ist, während er bei der Wurzelischias zugleich 
mit dem Achillesreflex oder vor ihm schwindet. Das Erhalten- 
bleiben des Bizepsreflexes trotz Abschwächung oder Fehlens des 
Achillesreflexes habe ich bei gewöhnlicher Ischias in vier Fällen 
bestätigen können. Sein Verhalten bei der Wurzelischias zu be- 
obachten, hatte ich keine Gelegenheit. 

Nach alledem erscheint mir eine Nachprüfung der bisher mit 
dem Bizepsreflex gemachten Beobachtungen an größerem Material 
notwendig. Werden sie bestätigt, so würde seine Aufnahme unter 
die regelmäßig zu untersuchenden Reflexe eine dankenswerte 
Bereicherung der neurologischen Diagnostik bedeuten. 

Es ist noch zu bemerken, daß bereits Paul Cohn, Guben, in 
der Deutschen medizinischen Presse 1909, Nr. 17, auf diesen Reflex 
aufmerksam gemacht hat. 


Aussprache: 


Foerster (Breslau): Der von Herrn Loewenstein demonstrierte 
Reflex ist schon von Erb beschrieben und von Sternberg in seiner 
Monographie über die Sehnenreflexe in bezug auf seine Auslösbarkeit 
von der Bicepssehne wie vom Capitulum fibulae aus erörtert worden. 
Ich habe ihm seit Jahrzehnten meine Aufmerksamkeit gewidmet. Von 
praktisch diagnostischer Bedeutung wird dieser Reflex bei zirkumskripten 
Affektionen der Cauda equina und des Lumbosakralmarkes, der Reflex 
passiert Ls, Sı und Se. Bei tiefsitzenden Caudaaffektionen fehlt er, 
bei leichteren Läsionen, die nur Ls betreffen, kann er fehlen, bei er- 
haltenem Achillesreflex. Bei umschriebenen Herdaffektionen im oberen 
Lumbalmark Lı — L, ist bei fehlendem Patellarreflex der Bizepsreflex 
erhöht. Die Reflexsteigerung gibt sich dabei in einer Ausbreitung der 
reflexogenen Zone zu erkennen, die Bizepskontraktion ist dann nicht 
nur von der Sehne und vom Cap. fib., sondern auch vom Trochanter 
major aus leicht zu erzielen. 


36. Herr Mayer-Groß und H. Stein (Heidelberg): 
Veränderte Sinnestätigkeit im Meskalinrausch. 


Aus der Fülle der Erlebnisse im Zustand der Meskalineinwirkung, 
aus der Mannigfaltigkeit der bisher ungereimt erscheinenden Sym- 
ptome veränderter Sinnestätigkeit kann hier nur das Wesentliche 


1) J.-A.Barre, Contribution à l’ötude clinique de la sciatique. Pressemed. 1919. 
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hervorgehoben werden. Gemäß der Auffälligkeit der optischen 
Erscheinungen (Farben-, Figuren-, Bewegungssehen) richtete sich 
die Untersuchung zunächst auf diese. Aus den Angaben unserer 
Versuchspersonen ging hervor, daß für die Gestaltung der phan- 
tastischen Gesichtserscheinungen das Nachbild eine Rolle spielt. 
Die Nachbilder waren außerordentlich scharf konturiert, zeigten 
leuchtende Farben von auffallender Eindringlichkeit, manchmal 
auch dann, wenn die Lichtreize nur sehr schwach waren, und 
häufig entwickelte sich das halluzinatorisch Gesehene auf dem 
Boden einer Nachbildfigur; auch bei vollkommenem Wandel des 
Gesehenen durch Bewegungserscheinungen konnte die Struktur 
des Nachbildes noch deutlich herausgelesen werden. Es fanden, 
so könnte man sagen, Transformationen, Modifikationen und 
Variationen des durch das Nachbild optisch Gegebenen statt. 
Die zeitmessenden Untersuchungen des Nachbildsehens ergeben 
eindeutige Resultate. Indes zeigten diese Resultate nicht ein- 
sinnige Richtung der Veränderung des Erregungsablaufs, vielmehr 
ergab sich ein eigenartiger Wechsel der Erscheinungen, ein perio- 
discher Wandel. Einmal blieb das Nachbild sehr lange, das mehr- 
fache der Normalzeit, bestehen mit deutlichen Konturen und Farben, 
zum anderen fand sich auffallend schnelles Abklingen der Nachbilder 
bei der gleichen Vp., dabei fehlten die Kontrasterscheinungen, 
das Nachbild blieb nur wenige Sekunden anschaulich, bisweilen 
kam es überhaupt nicht zur Nachbildentwicklung. Gerade dieser 
Wechsel, der sich in unseren Versuchen als eine gesetzmäßige Er- 
scheinungsweise der gestörten Sinnesfunktionen erwies, mag der 
Grund dafür gewesen sein, daß bisher eine Eindeutigkeit in den 
Resultaten nicht hat gefunden werden können!). Wir sehen nun 
in diesem regelmäßigen Schwanken der Leistungen eine charakte- 
ristische Wirkungsweise der durch Meskalin beeinflußten Sinne. 
Die gleiche Veränderung der Umstimmung (so nennen wir mit 
v. Kies den Gesamtkomplex der durch den Erregungsablauf be- 
dingten Erscheinungen — Ermüdungserscheinungen im Sinne von 
Helmholtz) fand sich bei Untersuchungen auf dem Gebiete des 
Hautsinnes. Die Sensibilitätsprüfung war besonders gut geeignet, 
um die Bedeutung der genannten Funktionsstörung für die ver- 


1) Eine nachteilige Wirkung des Rauschzustandes auf die Beobachtungs- 
und Urteilsfähigkeit ist nicht nachzuweisen. Es besteht geradezu ein Zwang 
zur Selbstbeobachtung. 
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änderte Wahrnehmungstätigkeit zu erkennen, dank der durch 
v. Frey eingeführten exakten Meßmethoden. Legt man in die 
ruhende Hand eine Hitzigsche Kugel von 1000 g Schwere und 
läßt den Belastungsdruck eine Weile einwirken, entlastet dann nach 
60” und legt nun gleichzeitig in beide Hände je eine Kugel, und 
zwar in die bereits gereizte Handfläche eine solche von 700 g und 
in die andere Hand eine von 300 g Schwere, so gibt die Normal-Vp. 
an, die 300 g-Kugel sei die schwerere. Ganz allmählich verändert 
sich das Verhältnis der Empfindungswerte. Die beiden Kugeln 
werden nach einiger Zeit als gleichschwer erachtet und schließlich 
wird die objektiv schwerere richtig als die schwerere erkannt. Bei 
gleichen Versuchsbedingungen sind die Zeitpunkte, die diese 
Urteilsrevisionen markieren, annähernd konstant. Im Meskalin- 
rausch wird ganz in der gleichen Weise wie bei den Nachbildver- 
suchen einmal ein verzögerter, das andere Mal ein enorm verkürzter 
Umstimmungsvorgang gefunden. Das eine Mal beträgt die Dauer 
der Fehlleistung das Doppelte oder gar mehr als das Doppelte der 
Norm. Das andere Mal wird unmittelbar nach Darbietung der 
Vergleichsreize ein den objektiven Verhältnissen entsprechendes 
Urteil abgegeben. Dieses letztere Ergebnis, das bisher weder in 
Normalversuchen noch in Versuchen an Kranken mit Sensibilitäts- 
defekt ein Analogon zeigt, deckt eine der eigentümlichsten durch 
Meskalin bedingten Erscheinungen der veränderten Sinnestätigkeit 
auf. Es ist erwiesen (in Untersuchungen an Kranken), daß der Um- 
stimmungsvorgang die Unterschiedsschwelle in weitgehendem Maße 
bestimmt (s. Stein: D. Zeitschr. für Nervenheilk. Bd. 80, Heft 3 
und 4). Das konnte bisher jedoch nur für die verzögerte Umstim- 
mung nachgewiesen werden. Nun beweisen die Ergebnisse der 
Meskalinversuche, daß eine Verkürzung des Unstimmungsvor- 
ganges eine beträchtliche Erniedrigung der Unterschiedsschwellen 
zur Folge hat. Während des Stadiums der beschleunigten Um- 
stimmung ist die Unterschiedsschwelle so fein, daß sie mit den 
üblichen Methoden kaum zu messen ist. Gegenüber dem Normal- 
wert der Unterschiedsschwelle im Reizhaarversuch von 0,03 : 0,07 g 
wurde in diesem Stadium des Meskalinversuches regelmäßig eine 
Unterscheidbarkeit von 0,03 : 0,04 und 0,06 : 0,07 gefunden. Hier 
ist zu bemerken, daß wir in einigen Fällen ausgesprochene Halb- 
seitensensibilitätsstörung fanden mit halbseitiger Ataxie, ver- 
änderter Wahrnehmung des Lagewechsels, mangelhafter Kenntnis 
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der Gliedlage und in einem Fall vorzugsweises Befallensein der _ 
linken Mundpartie und des Daumens, Zeige- und Mittelfingers im 
Sinne einer sehr unangenehmen Hpyperästhesie und einer eigen- 
artigen Schwereempfindung in der linken Lippenhälfte.e. Während 
des ataktischen Stadiums fand sich in vollkommener Überein- 
stimmung mit den Befunden bei sensorischer Ataxie eine Labilität 
der Schwelle, z. B. nach 3 Minuten rhythmischer Reizung mit 
steigenden Reizintensitäten war die Schwelle von 0,05g auf 1,5g 
angestiegen. Während dieses Zustandes war die Diskriminations- 
fähigkeit sehr stark herabgesetzt. Die Versuche zur Ermittlung 
der Unterschiedsschwelle ergaben sehr schlechte Resultate. Noch 
auffallender ist die Fähigkeit, verschiedene spezifische Gewichte 
haptisch zu- differenzieren. So wurde bei Darbietung verschieden 
schwerer Salzlösungen in kleinen Behältern gleicher Kapazität 
von den Versuchspersonen, die vermittels eines Aräometers die 
Auftriebskräfte haptisch vergleichen sollten, Unterschiede von 
1070/1050 und 1050/1030 wahrgenommen, während im Normal- 
versuch 1070 und 1000 nicht einmal mit Sicherheit unterschieden 
werden kann. Diese Ergebnisse sind geeignet, die Bedingungen 
für die Leistungsfähigkeit unserer Sinnesorgane aufzudecken und 
uns ein Verständnis für die Art des Zustandekommens einer Stö- 
rung der Diskriminationsfähigkeit zu geben. Dem gleichen wellen- 
förmigen Wechsel unterliegt eine andere Funktion, über deren 
Wesen und Selbständigkeit den Empfindungen gegenüber wir 
hier nicht sprechen wollen. Es soll nur gezeigt werden, in welcher 
Art die von ihr abhängig gedachten Leistungen gestört sind. Diese 
Leistungen sind z. B. das Sehen von Bewegungen und Schein- 
bewegungen. Wir unterscheiden auch hier zwei entgegengesetzte 
Arten der Störung dieser Leistungen: erstens ausgesprochene Be- 
wegungsarmut, zweitens ein Stadium übertriebener Bewegungs- 
erlebnisse. Im letzten Fall werden ruhende Objekte bewegt ge- 
sehen, dies um so ausgesprochener je mehr reale Bewegung in der 
Nachbarschaft des ruhenden Objekts gegeben ist. Fällt z. B. 
durch ein Fenster ein Lichtstrahl quer über einen Gang oder 
durch ein Zimmer, so weitet sich der Raum in der Richtung 
des Lichteinfalles. Die Wand macht eine Scheinbewegung. Im 
Experiment, z. B. bei einem Versuch mit geometrisch-optischen 
Täuschungsfiguren, läßt sich die Gesetzmäßigkeit dieses Verhaltens 
überzeugend nachweisen. Die von den Winkeln eingeschlossenen 
21* 
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gleichgroßen Strecken der Müller-Lyerschen Täuschungsfigur 
erscheinen nicht nur (ebenso wie im Normalversuch) verschieden 
groß, sondern es tritt eine durch die Winkelrichtung bestimmte 
Scheinbewegung auf, die zur Folge hat, daß die eine Strecke weit 
auseinandergezogen, die andere bis zur Berührung der Winkel 
zusammengedrückt erscheint. Diese Scheinbewegung läßt sich 
noch deutlicher hervorheben, ja sogar richtungsumkehren, wenn 
der V.L seine Hand in verschiedenen Richtungen über die Figur 
hinbewegt, während die Versuchsperson fixiert. Entsprechend 
dieser Bewegungsübertreibung ist das Optimalstadium in Wert- 
heimers Scheinbewegungsversuch verlängert nach der Seite des 
Sukzessivstadiums hin (gleichzeitige Kontrolle am Normalen). 
Umgekehrt im Stadium der Verarmung an Bewegungserlebnissen 
fehlt die Scheinbewegung. Eine reale Bewegung wird verändert 
wahrgenommen, oder überhaupt nicht mehr als Bewegung er- 
kannt. Sie zerfällt in der Auffassung in Sukzession von lauter qua- 
litätsgleichen Einzelempfindungen. Wir finden hier ein Symptom 
wie es in Fällen von Okzipitalhirnläsion beobachtet wurde (in 
gleicher Weise wie bei Poetzl und Redlich in ähnlicher Weise 
wie im Falle Goldstein und Gelbs). Endlich erscheint alles er- 
starrt, alles ohne Bewegung, auch Willkürbewegung wird unaus- 
führbar, unvorstellbar, alle Sinneseindrücke stehen beziehungslos 
nebeneinander, Raum- und Zeitordnung ist aufgehoben. Man weiß 
nicht mehr, ob dieses Geräusch vor jenem Schmerz oder dem Er- 
leben dieser oder jener Farbe geschah, es ist alles simultan gegeben. 
Der ganze Auffassungsakt besteht nur noch aus der Aufnahme 
einer unzusammenhängenden sinnlosen Vielheit von Sinnesquali- 
täten. — Von weiterem sinnesphysiologischen Interesse ist die 
Synästhesie der Sinne. Beim Aufsuchen der Kaltpunkte auf der 
Haut mit der Kupferknopfsonde v. Freys gab die Vp. bei Reizung 
eines Kaltpunktes an: es ist eine scharfe, fast schmerzhafte, ganz 
helle, sehr kalte Empfindung. Wurde eine Stelle berührt, die nicht 
einem Kaltpunkt entsprach, so war die Empfindung dumpf und 
dunkel, großflächiger, dunkelfarbig getönt. Am auffälligsten war 
die Beeinflussung des Visuellen durch das Akustische (auch hier 
Verwandtschaft mit dem Falle Poetzl und Redlich). Die Schläge 
des Metronoms brachten in die phantastischen Gesichtserscheinun- 
genrhythmische Bewegung, dem Takt desMetronoms entsprechend. 
Schnelles Schlagen verwischte bisweilen die optischen Bilder, oder 
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löschte sie aus, oft entstand ein Wirbel von Farben und bei sehr 
langsamem Schlagen zuweilen ein rhythmischer Farbenwechsel 
(Rot— Grün). Von einer Vp. wurden bei Darbietung kurzer 
dumpfer akustischer Reize regelmäßig, der Reizfolge entsprechend, 
graue Flächen gesehen. Jedem akustischen Reiz entsprach eine 
solche Fläche, die erste bestand noch deutlich, wenn auch etwas 
abgeblaßt, als die letzte mit dem letzten Reiz im Blickfeld auftrat. 
Die Abstände zwischen den einzelnen Kreisflächen waren ver- 
schieden groß, den verschiedenen Zeitabständen der Reize ent- 
sprechend; je stärker der Reiz (jelauter) um so deutlicher und größer 
war die gesehene Fläche. Dem Nacheinander im Akustischen ent- 
spricht also ein Nebeneinander im Visuellen. Aus der akustischen 
Zeitordnung wird eine visuelle Raumordnung. Hiermit ist der Fall 
gegeben, wo durch akustische Reize oder deren zugehörige Empfin- 
dungen zugleich optische Eindrücke entstehen, die in ganz be- 
stimmtem, gesetzmäßigen Verhalten zu dem Reiz in Beziehung 
stehen, ohne daß entsprechende optische Reize gegeben sind. Es 
soll nur noch erwähnt werden, daß auch den verschiedenen Ton- 
höhen entsprechend verschiedene Farben gesehen werden. So 
wurde von einer Vp. angegeben, daß c ein deutliches Grün, c’ 
eine rote Empfindung auslöste, f wurde immer wieder mit Gelb 
in Beziehung gebracht. Bei langsamem Übergang von c zu ec’ 
änderte sich mit jedem Ton die Farbe nach der Richtung der 
c oder c’ entsprechenden Farbe. Aber ebenso wie den Tönen die 
Farben, so waren auch den Druck- und Schmerzempfindungen 
Farben zugeordnet. 

Wir begnügen uns mit der Wiedergabe dieser kennzeichnenden 
Beispiele und müssen im einzelnen auf die demnächst erscheinende 
- Mitteilung ausführlicher Versuchsergebnisseverweisen!). Esseizum 
Schluß nur noch auf die Beziehungen unserer Beobachtungen zu 
den Sinnestäuschungen und dem Wahnerleben in akuten Psychosen 
und besonders in den akustischen Stadien der Schizophrenie hin- 
gewiesen. Schon von Beringer wurde auf die Ähnlichkeit der 
Gesamtverfassung des Meskalinvergifteten und seiner metaphysisch 
gerichteten extaseähnlichen Erlebnisinhalte mit den mannigfaltigen 
Veränderungen der Umwelt und Innenwelt hingewiesen, die 
Schizophrene beschreiben. Daß bei der Eindringlichkeit und Un- 
entrinnbarkeit, dem Anspruch auf objektive Tatsächlichkeit, mit 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Festband für Kraepelin. 
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der diese Vorgänge in der Außenwelt ‚wahr‘'genommen werden, 
eine pathologische Änderung der Sinnesfunktion vorliegt, mußte, 
auch wenn man zunächst einmal von den eigentlichen Halluzina- 
tionen absieht, erwartet werden. Nun zeigte es sich, daß sowohl die 
Abwandlung des Umstimmungsvorganges, als auch die Änderung 
der Bewegungswahrnehmung und schließlich ganz besonders die 
Synästhesie imstande sind, eine ganze Reihe von Phänomenen 
(„Gefühl‘‘ der Verbundenheit mit der Umwelt und der Fremdheit, 
Beseelung und Erstarrung der Natur, paradoxe Raum- und Zeit- 
erlebnisse, ‚magische‘ Wirkung und dergleichen mehr) hervor- 
zurufen. Es eröffnet sich also hier ein Weg zur Erklärung mancher 
uneinfühlbarer Erlebnisformen, deren verstehende und theoretische 
Deutung (als Komplexwirkungen, Willensstörungen, Störungen 
der Affektivität und Aktivität) bisher unbefriedigend war. 


37. Herr Max Meyer (Köppern i. Taunus): 


Über kolloidchemische Untersuchungen des Blutserums 

zur Pathophysiologie des epileptischen Krampfanfalls'). 

Gelegentlich vor vier Jahren gemeinsam mit Brühl (1) ange- 
stellter Untersuchungen über Veränderungen des Blutbildes, den 
Serum-Eiweißgehalt (2) des Blutes und dessen Beziehungen zum 
Blutdruck in den verschiedenen zeitlichen Perioden zum epilep- 
tischen Anfall äußerten wir — entgegen den Befunden und theo- 
retischen Deutungen De Crinis (3) —, daß als Ursache für die mit 
dem Anfall in der Mehrzahl der Fälle einhergehenden, aber durch- 
aus nicht immer gleichartigen Schwankungen der Leukozyten- 
formel sowie des Serum-Eiweißgehaltes möglicherweise Verände- 
rungen der Blutalkaleszenz von Bedeutung sein könnten und 
dachten damals an kurz zuvor veröffentlichte Untersuchungen über 
die Bedeutung der Säure als Ursache der Nervenübererregbarkeit, 
die erstmals Elias (4) (Wien) auf der Grundlage zahlreicher eigener 
Untersuchungen kritisch eingehend dargestellt und tabellarisch 
zusammengefaßt hatte. Es fanden sich bereits in dessen Über- 
sicht gewisse Analogien in manchen klinischen Erscheinungs- 
formen, wie auch im Blutchemismus und Stoffwechselhaushalt 


- 1) Aus den Nervenheilanstalten der Stadt Frankfurt a. M. zu Köppern im 
Taunus (Direktor: Dr. Max Meyer). 
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zwischen der menschlichen und experimentellen parathyreopriven 
Tetanie einerseits, der Epilepsie und Eklampsie andererseits. 

Schon damals betonten wir als einzig Gemeinsames die auf- 
fällig großen Schwankungen teilweise im anfallsfreien Stadium 
teils im Zusammenhang mit den Anfällen, ein Standpunkt, dem 
W uth (5) im vorigen Jahr in seinem Referat über den gegenwärtigen 
Stand der Epilepsieforschung sowohl nach seinen eigenen Unter- 
suchungen, wie auch unabhängig davon unternommenen inter- 
ferfometrischen Bestimmungen von Jakobi (Jena) völlig bei- 
pflichtete. 

Nicht nur bei der einzelnen Person zeigen sich solche Schwan- 
kungen, auch hinsichtlich der Blutbestandteile, wie des Reststick- 
stoffes, des Blutzuckers sowie der Harnsäure von Anfall zu Anfall, 
sondern es finden sich auch ebensolche Störungen bei Krampf- 
anfällen anderer Genese, wie z. B. bei Hirntraumatikern, Para- 
lytikern. Wir sind somit bisher nicht imstande, durch die Unter- 
suchung von Körperflüssigkeiten genuin-epileptische Anfälle von 
epileptiformen anderer Genese zu unterscheiden, ebensowenig 
wie irgendwelche Schlüsse auf das Wesen und die Pathogenese 
von Krampfanfällen im allgemeinen oder des epileptischen Anfalls 
im speziellen zu ziehen. 

Auch Untersuchungen an der hiesigen Anstalt über Störungen 
der Senkungsgeschwindigkeit in zeitlicher Beziehung zum epilep- 
tischen. Anfall durch Stern-Piper hatten nach dieser Richtung 
keinerlei Erfolg. 

Es sind nun im Laufe der letzten Jahre allerdings erst in wenigen 
Fällen Untersuchungen über den Wasserhaushalt und Mineralstoff- 
wechsel in Form vergleichender Bestimmungen des Chlor- und 
Kalziumgehalts im Blutserum sowie des Körpergewichts und der 
Harnmenge in den verschiedenen Zeitperioden zum epileptischen 
Anfall angestellt worden (11 u. 12), die in vieler Hinsicht Be- 
ziehungen und Übereinstimmungen mit ebensolchen bereits in 
größerer Zahl von der Tetanie her uns bekannten aufweisen; sie 
haben sich als sicher extrarenalen Ursprungs nachweisen lassen, 
wurden als der Ausdruck von Veränderungen des Quellungs- 
zustandes in den Geweben von den betreffenden Autoren ange- 
sehen und auf Störungen im Elektrolytgleichgewicht der Gewebe 
im Sinne einer präparoxysmalen Quellung bzw. postparoxysmalen 
Entquellung bezogen. 
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Angeregt durch die bedeutsamen Forschungen des verstorbenen 
Frankfurter Pharmakologen Ellinger (6) wurde nun in die mit 
Veränderungen des Quellungsvermögens der Gewebe ver- 
bundenen physikalisch-chemischen Störungen im Blutserum ein- 
zudringen versucht, und zwar auf dem Wege einer Methode, die 
früher schon von Naegeli (8) und dessen Schüler beschrieben, in 
ihrem Wesen aber allzu einseitig bewertet worden war; sie betrifft 
die Frage der Beziehungen der im Blutserum gelösten Eiweißkörper 
zur Viskosität unter normalen, wie pathologischen Verhältnissen ; 
kann doch gerade die Untersuchung dieser Viskosität des Blut- 
serums ebenso als Maß für die Kolloidstabilität im engeren Sinn, 
wie auch als Prüfstein für Veränderungen der Serum-Eiweißkörper 
herangezogen werden. Naegeli hielt daran fest, daß die Viskosität 
so gut wie ganz von der Eiweißkonzentration abhängig sei, 
entsprechend dieser steige und falle, und zwar je nach dem 
Mischungsverhältnis der im Serum enthaltenen Albumine 
und Globuline. 

Ellinger und seine Mitarbeiter, speziellNeuschloß, konnten 
nun zeigen, daß ohne quantitative Verschiebungen der im Blut- 
serum gelösten Eiweißkörper trotzdem Veränderungen der Viskosi- 
tät auf Grund von Schwankungen des Kolloidzustandes eintreten 
können im Sinne der Erhöhung oder Erniedrigung der Viskosi- 
tät, wenn kleinste Mengen chemisch wohl charakterisierter Sub- 
stanzen, wie z. B. Diuretica der Purinreihe, der Harnstoff, 
oder biologisch wichtiger, aber chemisch noch nicht geklärter 
Stoffe, wie z. B. das Inkret der Schilddrüse dem Blutserum 
beigefügt, und damit der Quellungszustand, d.h. das Wasser- 
bindungsvermögen der Blutserum-Eiweißkörper, geändert wird. 

Bereits seit langem war ja für klinische Zwecke die Bestimmung 
der Viskosität in den Kreis nicht nur theoretischer, sondern auch 
praktischer Untersuchungsmethoden herangezogen worden (7). 
Man versteht darunter die innere Reibung in einer Flüssigkeit 
zwischen den einzelnen Teilen, deren zahlenmäßigen Betrag man 
im Serum dadurch ermittelt, daß man die Zeit beobachtet, welche 
das Serum unter ganz genau den gleichen Temperatur- und 
Druckverhältnissen benötigt, eine bestimmte Strecke einer - 
engen Glaskapillare zu durchfließen, verglichen mit der gleichen 
Menge Wasser. Man pflegt diesen Quotienten im allgemeinen unter 
dem Wert n zu bezeichnen. Wir benutzten zu den Untersuchungen 
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ausschließlich das Viskosimeter nach Oswald (hergestellt von der 
Glasinstrumentenfabrik Robert Goetze in Leipzig). 

Es entspricht nun nach Naegeli beim Gesunden einem be- 
stimmten Serumeiweißwert, der durch das Lichtbrechungsver- 
mögen mittels Refraktometer festgestellt wird, ein ganz bestimmter 
Wert der Viskosität, der als n.-Wert bezeichnet wird. Der Quotient 
aus dem unter pathologischen Verhältnissen ermittelten Wert, 
verglichen mit dem betreffenden Serum-Eiweißwert beim Gesunden 
aus der Naegelischen Tabelle empirisch festgestellten n0-Wert, 
ergibt den sogenannten Viskositätsfaktor (nach Ellinger) 
oder ‚spezifische Viskosität‘‘ nach Spiro. 

Paul Spiro (9) u. (16) konnte nun in einer großen Zahl der 
allerverschiedensten Erkrankungen feststellen, daß dieser Viskosi- 
tätsfaktor bei allen rein lokalen und lokal entzündlichen 
Prozessen, die nicht mit sehr ausgiebigem Gewebsverfall einher- 
gingen, ferner bei allen auf psychischen nervösen sowie angio- 
neurotischen Vorgängen beruhenden Erkrankungen als Regel 
stets nur zwischen 0,95 und 1,05 schwankte. Abnorme Er- 
höhungen fanden sich, abgesehen von schwerer Tuberkulose und 
Lues, bei akuten fieberhaften Allgemeinerkrankungen, bei thyreo- 
toxischen Zuständen, der Tetanie, der hypophysiopriven Kachexie 
und bei schweren Störungen infolge Nieren- oder Herzinsuffizienz. 
Abnorme Erniedrigungen dieses Viskositätsfaktors wurden 
überhaupt nicht gefunden. 

Bei Hyperthyreoid fand sich nach Hellwig und Neuschloß (10) 
auch eine relative Herabsetzung des Viskositätsfaktors, bei Hypo- 
thyreoid eine Erhöhung, beide unabhängig vom Serum-Eiweiß- 
gehalt, so daß sich bei vergleichenden Untersuchungen daraus 
auf den Einfluß thyreotoxischer Momente schließen läßt. 

Sowohl im Hinblick auf die früheren eingangs erwähnten Unter- 
suchungen über den Serum-Eiweißgehalt in Intervallen, wie auch 
im zeitlichen Zusammenhang mit epileptischen Krampfanfällen, 
fernerhin bei den klinischen wie blutchemischen Beziehungen 
zu innersekretorischen Störungen schien uns die Prüfung des 
Verhaltens der Viskosität in ihren Beziehungen zum Serum-Eiweiß- 
wert aussichtsvoll; war doch hiermit die Möglichkeit gegeben, einen 
Ausgangspunkt für die Frage der Verschiebung der Kolloidstabilität 
und deren Bedeutung für den Anfall zu gewinnen. | 

Aus der beigefügten Tabelle Beispiel 1 ergeben sich zunächst 
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die Werte bei einem Normalfall, aus Beispiel 2 bei einer senilen 
Psychose, aus Beispiel 3 die Schwankungen außerordentlich ge- 
ringen Grades an verschiedenen Tagen bei einer Enzephalitis, ähnlich 
bei Beispiel 4 bei einem Epileptiker zu verschiedenen Intervall- 
zeiten. - | 

Analog haben unsere bisherigen Untersuchungen bei Epilepsie 
in den verschiedenen Phasen in einer Minderheit der Fälle (3 von 
15) ganz unbedeutende Schwankungen des Serum-Eiweißgehaltes 
auch in zeitlichem Zusammenhang mit dem Anfall (Beispiel 5) 
und entsprechend ebenso unwesentliche des Viskositätsquotienten 
ergeben. Erhöhungen des Viskositätsfaktors wurden überhaupt 
nicht beobachtet. In der überwiegenden Mehrzahl ergab sich 
neben der in zeitlichem Zusammenhang mit dem Anfall auftreten- 
den beträchtlichen Steigerungen des Serum-Eiweißgehaltes eine 
Veränderung des Viskositätsfaktors im Sinne einer Erniedri- 
gung wie im Beispiel 6, die aber keineswegs stets dem Grad der 
Serum-Eiweißschwankung entsprach, in mehreren Fällen sogar 
bei gleichbleibendem Serum-Eiweißgehalt auftrat. Derartige 
Erniedrigung dieses Viskositätsquotienten wurden bisher überhaupt 
nicht gefunden. Gleichzeitig konnte dabei noch eine andere damit 
zusammenhängende Beobachtung gemacht werden: Es läßt sich 
nämlich mit Hilfe einer von Naegeli und seinem Schüler Rohrer 
ermittelten Tabelle aus Kurven von Refraktometer- und Viskositäts- 
werten das Mischungsverhältnis des Serum-Albumins zum Serum- 
Globulin feststellen. Das normale Verhältnis beträgt 60—70% 
Serum-Albumin zu 30—40% Serum-Globulin, wobei die individu- 
ellen Schwankungen 10%, die Tagesschwankungen nur 5% be- 
tragen. Während bei entzündlichen Erkrankungen nach Pet- 
schacher (13) nur Verschiebungen nach der Globulinseite auf- 
treten, war in all jenen Fällen, die zu Veränderungen des Vis- 
kositätsfaktors in zeitlichem Zusammenhang mit dem Anfall 
geführt hatten, eine beträchtliche Zunahme des Seru m-Albu mins 
bis zu 100% auf Kosten des Serum-Globulins die Regel. Es ist 
nun deshalb nicht wahrscheinlich, daß diese Vermehrung des 
Serum-Albu mins lediglich eine Folgeerscheinung des Muskel- 
krampfes darstellt, weil nach Untersuchungen von Alder durch 
Muskelarbeit lediglich eine Erhöhung des Serum-Eiweißge- 
haltes, aber keine Veränderung des Mischungsverhältnisses 
bewirkt wird. 
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Es beweisen diese Veränderungen des Viskositätsfaktors — und 
dieser möchten wir zunächst eine weit größere Bedeutung als der 
noch nicht allgemein anerkannten Verschiebung des Mischungsver- 
hältnisses von Serum-Albumin:Serum-Globulin aus Refrakto- 
meter und Viskositätswerten nach Naegeli beimessen —, daß 
Schwankungen vorerst noch nicht näher bestimmbarer Art in 
der sonst außerordentlich konstanten Kolloidstabilität des 
Serums eintreten, wie sie nur bei Störungen des normalen 
Ionengehaltes vorkommen, entgegengesetzt jenen, wie sie 
uns bislang nur von den so verschiedenartig bedingten Ödem- 
erkrankungen und von akut fieberhaften Erkrankungen her bekannt 
sind und zunächst, ganz allgemein gesprochen, auf Veränderungen 
des. Wasserbindungsvermögens der Serum-Eiweißkörper hinzu- 
weisen scheinen. Sie entsprächen also in gewissem Sinn völlig 
den im vorigen Jahr im Anschluß an die O. Försterschen über 
die Auslösbarkeit epileptischer Anfälle durch Hyperventilation von 
Georgi (17) berichteten Beobachtungen physikalisch-chemischer 
Zustandsänderungen des Blutplasma in zeitlichem Zusammen- 
hang mit den durch Hyperventilation ausgelösten epileptischen 
Anfällen im Sinne von Labilitätssteigerungen, wie sie ganz analog 
auch bei Spontananfällen festgestellt werden konnten. 

Dementsprechend fand sich auch bei einem Spätepileptiker, 
bei welchem durch Überventilation ein Anfall mit tonisch-kloni- 
schen Zuckungen und schwerer Atmungsstörung ausgelöst werden 
konnte, neben Erhöhung des Serum-Eiweißgehaltes eine beträcht- 
liche Erniedrigung des Viskositätsfaktors im Vergleich zu den Werten 
im Intervall (Beispiel 8). Serum-Eiweißwert wie Viskositäts- 
faktor waren direkt vor dem künstlich ausgelösten Anfall besonders 
niedrig, das Mischungsverhältnis von Serum-Albumin zu Serum- 
Globulin vor dem Anfall wie im Intervall normal, direkt im An- 
schluß an den Anfall im obenerwähnten Sinne, also wieder zu- 
gunsten des Serum-Albumins verschoben. 

Es gewinnen somit diese Untersuchungen nicht nur ein rein 
theoretisches, sondern auch durch die bereits erwähnten von 
O. Förster (18) erstmals erörterten Beziehungen zwischen Hyper- 
ventilation und der Auslösbarkeit epileptischer Anfälle ein wert- 
volles klinisches Interesse. Ebenso wie bei der neurotischen At- 
mungstetanie, die erst in den letzten Jahren durch die Arbeiten 
von Adlersberg und Porges (15) in pathophysiologischer Be- 
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ziehung bearbeitet wurde, dürften die nächsten Aufgaben biologi- 
scher Forschung des Krampfproblems auch bei der Epilepsie in der 
Richtung des Studiums der Kationenverteilung, und zwar speziell 
der K’-Na’-Ca’-Ionenverschiebungen, sowie des Verhältnisses der 
Chlor zu den Karbonationen (14) liegen, wobei indessen nur ver- 
gleichende Untersuchungen in Blut und Geweben von Be- 
deutung sein werden, und die präparoxysmale Periode weit mehr 
Berücksichtigung als bisher verlangt, weil nur in dieser in Zu- 
sammenhang mit dem anfallsfreien Intervall das Moment der 
Milchsäurebildung und Säureproduktion durch Muskelspannung 
ausgeschaltet werden kann. 
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38. Herr F. Georgi (Breslau): 

Zur Pathogenese des epileptischen Anfalls). 

In Fortsetzung seiner 1924 in Innsbruck vorgetragenen Unter- 
suchungen (siehe Zentralbl. Bd. 38, S.293) konnte der Vortr. außer 
einer Bestätigung seiner damals gemachten Angaben feststellen, 
daß die im epileptischen Anfall sowie im Verlaufe der Hyper- 
ventilation beobachtete Kolloidstabilitätsveränderung des Blut- 
plasmas von gänzlich anderer Struktur ist als das bei der Kolloid- 
stabilitätsprüfung äußerlich gleichartig reagierende Infektions- 
plasma. Er unterscheidet eine ionogene und eine proteinogene 
Kolloidstabilitätsstörung und führt für diese Unterscheidung eine 
Reihe von biologischen und chemischen Beweisen (u. a. auch das 
Resultat refraktometrischer Untersuchungen, die gemeinsam mit 
Münch im Gange sind und zu ähnlichen Resultaten wie die des 
Vorredners, Max Meyer-Köppern, bisher führten) an. Daß 
gleichzeitig mit den Blutveränderungen entsprechende Störungen 
im Ionengleichgewicht des Liquors stattfinden, konnte im Hyper- 
ventilationsversuch u. a. durch Kohlensäure-Kapazitätsbestimmun- 
gen nachgewiesen werden. — Auf Grund dieser und einer Reihe 
von Tatsachen, die in einer in der Klinischen Wochenschrift dem- 
nächst erscheinenden Arbeit nachzulesen sind, zieht Georgi eine 
neue Vorstellung vom Mechanismus der Anfallsauslösung in Er- 
wägung. Er kommt nach eingehender Besprechung der einzelnen 
Komponenten (1. Stoffwechselstörungen, wie z. B. endokrine Steue- 
rung, Hyperventilation; 2. ionogene Säfteveränderung mit ent- 
sprechend reversiblen Permeabilitätssteigerungen der Zellmem- 
branen; 3. pathologisch veränderte Rindenbezirke) zum Schluß, 
daß der epileptische Anfall auf Grund einer Faktorenkoppelung 
zustande kommt, bei der das humorale System lediglich die Rolle 
des Vermittlers einnimmt. — Gestützt auf seine eigenen Unter- 
suchungen sowie auf die modernen Anschauungen über den Begriff 
der Erregung (Höber, Bethe u. a.) nimmt Georgi an, daß die 
erwähnten Stoffwechselstörungen beim epileptischen An- 
fall zu ionogenen Säfteveränderungen führen, die auf dem 
Wege über gleichfalls reversible Permeabilitätssteige- 
rungen der Zellmembranen primär pathologische Rin- 
denzellen erregen. 

Die als Arbeitshypothese gedachte Theorie der Faktorenkoppe- 

1) Ausführliche Mitteilung siehe Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 43. 
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lung findet u. a. eine gewisse Bestätigung durch zwei Fälle von 
Heiderich (Chirurg. Univ.-Klinik Breslau), bei denen der gesetz- 
mäßig durch die Hyperventilation ausgelöste Anfall 6 Wochen nach 
Entfernung des Reizzentrums auch nach mehrmaliger erneuter 
Hyperventilation und den damit verbundenen humoralpathologi- 
schen Erscheinungen ausblieb. Diese dürften auch nach den Er- 
fahrungen des Vortr. mit den humoralen Veränderungen bei der 
Tetanie (alkalotische Verschiebungen im Anfall) weitgehend iden- 
tisch sein. Daher auch die gute Wirkung des acidotisch wirkenden 
Luminals. Durch das weitere Studium der Ionenstörungen, der 
Säfteveränderungen und Permeabilitätsstörungen der Zellmem- 
branen dürfte auch einer rationellen symptomatischen Therapie 
der Weg geebnet werden. 


Aussprache: 


Heiderich (Breslau) weist auf den Wert der Hyperventilation für 
die chirurgische Praxis hin. Es gelang an der Kuttnerschen Klinik, 
in 35% von traumatischen Epilepsien einen Anfall auszulösen und die 
Herddiagnose zu sichern. 


39. Herr O. B. Meyer (Würzburg): 

Über eine biologische Reaktion auf Epileptikerserum. 

Streifen von überlebenden Rinderarterien weisen, in Serum ver- 
senkt, rhythmische Spontankontraktionen auf, die am Kymo- 
graphion aufgezeichnet werden. Solche Kontraktionen sind im 
lebenden Organismus schon vor langer Zeit beobachtet worden 
(Schiff u. a.) Bei den in das Serum von Epileptikern ge- 
tauchten Arterien fehlt die spontane Rhythmik ent- 
weder völlig oder ist sehr ver mindert (Oligorhythmie), wie 
Vortr. mit einer Reihe von Kurvenbildern von Parallelversuchen 
belegt. Bei 17 Fällen von Epilepsie wurde diese Reaktionsweise 
15 mal festgestellt. Darunter befand sich ein von anderer Seite als 
Malariaepilepsie (sonst wurde nur Serum von genuinen Epilep- 
tikern untersucht) begutachteter Fall, ein Fall von Epilepsia 
minor bei einem 28jährigen Fräulein, das noch nie einen großen 
Anfall gehabt hatte, ferner ein Fall, der außer epileptischen auch 
hysterische Anfälle hatte. Die in vitro festgestellten Ergebnisse 
können — das läßt sich schon jetzt sagen — in zweifelhaften Fällen 
von Epilepsie zur Differentialdiagnase herangezogen werden. Eine 
toxische Wirkung auf den Arterienstreifen fand nicht statt, denn 
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er war nach Entfernung des Epileptikerserums, in dem er stunden- 
lang verweilt hatte, durch eine Adrenalin-Ringerlösung ebenso gut 
reizbar wie ein vorher in normalem Serum befindlicher; er holte 
dann die Kontraktionen nach. Es kam also zu einer Hemmung 
der spontanen Rhythmik der Arterien durch das Epileptikerserum, 
was noch mehr dadurch bewiesen wird, daß die spontane Rhythmik 
des im gesunden Serum befindlichen Präparates, nach Austausch 
gegen Epileptikerserum rasch unterbrochen wird. 

Die starke und langdauernde Gefäßkontraktion, die jedesmal 
der spontanen Rhythmik vorangeht, war bei dem im Serum der 
Epileptiker befindlichen Arterienstreifen nicht stärker als bei 
denen im gesunden Serum, woraus also zu folgern ist, daß der 
Adrenalingehalt im Serum der Epileptiker nicht ver- 
mehrt ist. 

Es wurden auch die Sera von anderen Kranken untersucht, so 
von Patienten mit Blutdrucksteigerung, sowohl essentieller als 
nephritischer, ferner von Hyperthyreosen (diese beiden Erkran- 
kungen wegen ihrer Symptome im Bereiche des Gefäßsystems), 
ferner das Serum einer multiplen Sklerose. Bei letzterer war, wie 
von vornherein erwartet wurde, die Rhythmik genau die gleiche 
wie im gesunden Serum. Bei Blutdrucksteigerung ergaben sich 
keine Unterschiede der Rhythmik zwischen dem Serum der Ge- 
sunden und der Kranken. Dagegen ergab sich bei sechs Fällen 
von Hyperthyreodismus dreimal eine sehr ausgesprochene 
Steigerung der Rhythmik, sowohl hinsichtlich der Stärke, 
als auch der Dauer der Kontraktionen, und zwar bei den Fällen, 
die an stärkerer Tachykardie litten. 

Die Methode wurde auch zur Prüfung des Harns auf Histamin- 
gehalt benutzt. Dies schien von Interesse im Hinblick auf die 
Untersuchungen von A. Bisgaard, der mit Biedl eine Aus- 
scheidung von Histamin im Harn der Epileptiker annimmt. Die 
Harne von schweren Epileptikern wirkten ebenso wie die der 
gesunden Vergleichspesonen nicht kontrahierend, setzte man 
aber Histaminlösung (1 : 100 000) dem Harn hinzu, so kam es zu 
starken Kontraktionen. Daraus war also zu folgern, daß Histamin 
im Harn der untersuchten Epileptiker nicht ausgeschieden wurde. 

Es ist hier eine biologische Reaktion auf Epileptikerserum 
festgestellt worden, die zu jeder Zeit, sowohl kurz vor, als kurz 
nach den Anfällen, als auch besonders in der intervallären Zeit, 
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in der weitaus überwiegenden Mehrzahl der Fälle zu beobachten 
ist. Hinsichtlich der Pathogenese der Epilepsie ist aus den Ergeb- 
nissen zu schließen, daß eine, ganz allgemein gesagt, hämatogene 
Komponente bei dieser Erkrankung mit im Spiele ist. Die Ergeb- 
nisse sprechen dafür, daß vasomotorische Störungen beim Epilep- 
tiker eintreten, die auf gewissen, bisher noch nicht bekannten 
Stoffen im Serum beruhen. Zugleich liefern die Versuche einen Bei- 
trag zur Pathophysiologie des Sympathikus. Die Arterien sind 
bekanntlich von einem Netz sympathischer Nervenfasern um- 
geben, auf deren Funktion die Rhythmik zurückzuführen ist, 
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Fig. 1. 
Serumkurven, geschrieben von überlebenden Rinderarterienstreifen. Obere Kurve: 
Bei der Pfeilmarke Versenkung des Streifens in gesundes Serum. Die erste, 
starke Kontraktion beruht auf der kombinierten Wirkung der Alkaleszenz des 
Serums und (wahrscheinlich) des in ihm enthaltenen Adrenalins. Dann folgen 
rhythmische Spontanbewegungen des Arterienstreifens. Untere Kurve: Ein. 
Streifen von derselben Karotis, unmittelbar neben dem anderen entnommen, in 
Epileptikerserum versenkt. Die erste Kontraktion nicht stärker (also kein ver- 
mehrter Adrenalingehalt!), spontane Rhythmik fehlt. Zeitmarken = 10 Minuten. 


deren Störung also demgemäß als eine solche der Funktion der 
Sympathikusendigungen aufzufassen ist. Die Methode ist vielleicht 
geeignet, in dem noch dunklen Gebiet der Pathogenese der Epilepsie 
einen Schritt weiter zu führen. 

Für therapeutische Versuche ergaben sich aus den Befunden 
zwei Gesichtspunkte: einmal war an die Injektion von Serum 
gesunder Personen zu denken. Eine Anzahl solcher Versuche 
wurden ausgeführt (10 ccm Serum intraglutäal 2 mal wöchentlich), 
und zwar bei ganz schweren Fällen, bei denen auch eine kombinierte 
Brom- und Luminalkur nicht zur Unterdrückung der Anfälle führte. 
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Während der Injektionsbehandiung sistierten die Anfälle. die 
Besserung war aber. wie zu erwarten war. nur eine v 

Nachdem die Injektionen ausgesetzt wurden. kamen die Anfälle 
wieder. Zweitens ist mit Bücksicht auf das gerade umgekehrte Ver- 
halten der Präparate im Serum von hvperthvrestischen Kranken 
daran zu denken. die sperativ entfernten Schilddrüsen von Hyper- 
thyrasikern Epileptikern zu implantieren Erfahrungen hierüber 
fehlen dem Vortr. mangels geeignetem Krankenmaterial Solchen 
operativen Versuchen sollte aber eine Prüfung einerseits des Serums 
des betreffenden Epileptikers auf Hemmung oder Minderung der 
spontanen Arterienrhythmik und andererseits des Serums des 
Hvperthvreotikers auf Hyperrhythmie vorangehen. Eine aus- 
führliche Mitteilung ist in der Zeitschrift für Biologie. Band 82. 
1925 erfolgt, eine weitere in der Zeitschrift für d. ges. Neurologie 
und Psychiatrie beabsichtigt. Eine von den 15 in Projektions- 
bildern gezeigten Kurven wird vorstehend abgebildet. 


44. Herr H. Pfeiffer, F.Standenath und R.Weeber 
(Graz): 


Über den Peptidasenhaushalt des Epileptikers. 


H. Pfeiffer hat 1914 gezeigt, daß bei den ‚‚Eiweißzerfallsver- 
giftungen“, und zwar in den Sonderfällen der Verbrühung, des 
anaphylaktischen Schocks, der photodynamischen Lichtwirkung, 
der Hämolysinvergiftung sowie bei gewissen Fieberformen die Blut- 
bahn mit großen Mengen einer Glyzyl-Tryptophan abbauenden 
Peptidase überschwemmt wird. Die Arbeiten H. Pfeiffers mit 
O. Abrecht und M. de Crinis hatten zur Anschauung geführt, 
daß auch bei der Epilepsie eine Eiweißvergiftung vorliege.. Das 
Ergebnis neuerlicher Untersuchungen des Peptidasenhaushaltes bei 
männlichen Epileptikern, die seit Jahren an schweren Anfällen 
leiden, ist folgendes: Die untersuchten Kranken gehören einer 
Gruppe von Menschen an, bei denen ein gesteigerter, vermutlich 
vom Enddarm ausgehender Durchstrom von eiweißspaltenden 
Fermenten durch den Kreislauf nach den Nieren hin besteht. 

Schwankungen in der Harnausscheidung der Peptidase werden 
von solchen im Serum der Kranken begleitet, so zwar, daß ein Ab- 
sinken oder eine Sperre der Harnwerte mit einem Emporschnellen 
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des Fermentgehaltes im Serum verbunden sind und umgekehrt. 
Diese Verschiebungen wiederholen sich beim Einzelfalle in kürzeren 
oder längeren Zeiträumen und sind der Ausdruck einer Retention 
der Peptidase im Körper. Häufig sind Beziehungen zwischen dem 
Einsetzen der Harnsperre mit dem Emporschnellen der Serumtiter 
und dem Auftreten von Krämpfen unverkennbar, so zwar, daß 
auf dem Höhepunkte der oft durch Tage hindurch vorbereiteten An- 
häufung der Anfall einsetzt und nach seinem Ablauf eine Ferment- 
flut im Harne die Retention beendet. Nicht jede Retention muß 
zu einem Anfalle führen. 

Bei gehäuften Anfällen werden sehr hohe Serumwerte enden 
bei fehlender oder doch darniederliegender Harnausscheidung. 
Vereinzelte Befunde legen die Frage nahe, ob nicht ein Abwandern 
sich anstauender Fermente nach Geweben einsetzt und besondere 
Bedeutung besitzt. 

Die Untersuchung eines unmittelbar nach einem Anfalle ge- 
wonnenen Liquors ergab wie jener eines Dämmerzustandes und eines 
Paralytikers ein Fehlen der Peptidase. 

Das Bezeichnende bei der Epilepsie ist nicht die Ausscheidung 
des Fermentes im Harne an sich, sondern die zur Zeit der Anfälle 
eintretende Fermentanhäufung im Körper. Diese Fermentanhäu- 
fung ist an sich für die Epilepsie nicht ‚‚spezifisch“. Diese Über- 
schwemmung des Körpers mit der Glyzyl-Tryptophan spaltenden 
Peptidase ist auch bei den Eiweißzerfallsvergiftungen vorhanden. 
Damit hat die Annahme, die Epilepsie gehöre zu dieser großen 
und aus verschiedenen äußeren und inneren Anlässen hervor- 
gerufenen Gruppe wesensgleicher Erkrankungen, eine weitere 
Stütze erhalten. (Ausführliche Publikation in der Zeitschr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 98, Heft 1/2.) 


41. Herr F. Kino (Frankfurt a. M.): 
Erfahrungen mit der Myelographie. 

Die röntgenographische Darstellung des Wirbelsäulekanals nach 
vorheriger Füllung mit einem schattengebenden Medium — die 
Myelographie — ist bereits 3 Jahre alt. Es liegen Erfahrungen 
über einige Hunderte von Fällen vor, ohne daß ein nennenswerter 
Schaden festgestellt werden konnte. Es scheint daher nicht mehr 
notwendig sie zu verteidigen. 

22* 
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Die Aufgabe ist, nunmehr durch Vereinfachung der Technik 
das Verfahren populärer und ausgiebiger zu gestalten, inden Formen 
des Röntgenschattens besser lesen zu lernen und durch Aufnahme 
in das Rüstzeug des Neurologen nicht nur lediglich für neuro- 
chirurgische Fälle anzuwenden. 

Unsere Erfahrungen, die in gemeinsamer Arbeit mit Herrn 
Peiper aus der Chirurgischen Universitätsklinik in Frankfurt a.M. 
gewonnen wurden, stützen sich auf einige dreißig Fälle aus den 
verschiedensten Gebieten der Pathologie der Wirbelsäule, der 
Meningen und des Rückenmarkes. 

Ganz kurz sei nur unsere Technik erwähnt, die in manchem 
von der an anderen Stellen geübten abweicht. 


Die Indikation stellt der Neurologe, der auch von rein neuro- 
logischen Erwägungen eine eventuelle Kontraindikation findet. 


Eine temporäre Kontraindikation bildet eine kurz vor- 
her ausgeführte Lumbalpunktion. Das Nachsickern des Liquors 
kann die meningealen Blätter in nächste Nähe aneinander bringen 
und eine falsche Blockierung erzeugen. Wir warten mindestens 
10 Tage bis alle Nachwirkungen der Lp. abgeklungen sind. 


Die Punktion wurde stets subokzipital ausgeführt, 1—2 ccm 
40 %, Jodipins schnell appliziert und nach einigen Minuten die erste 
Aufnahme gemacht. Bei der Punktion sitzt der Kranke. Die erste 
Aufnahme wird im Halbsitzen gemacht. Röntgenographisch wird 
der gesamte Weg bis zum duralen Endsack in drei Aufnahmen 
verfolgt. | 

Über Röntgenoskopie haben wir keine Erfahrung, sie hat 
aber wie aus der Literatur ersichtlich keinen besonderen Wert. 


Die nächsten Aufnahmen werden nach einigen Stunden und nach 
2—3 Tagen gemacht. Die Notwendigkeit einer anderen Einteilung 
oder eventuell Wiederholung hängt von neurologischen Gesichts- 
punkten ab. Daß zuweilen die Notwendigkeit besteht noch nach 
Monaten eine neue Myelographie auszuführen beweist ein Fall von 
Guillain, wo ein ursprünglich negatives Resultat nach 2 Monaten 
eine deutliche Blockierung aufwies und die Operation einen Tumor 
aufdeckte. 

Nebenerscheinungen sind selten und im allgemeinen gering, 
leichte Schmerzen im Kreuz, Kopfweh, zuweilen Temperatur- 
steigerung. Meningismus haben wir nie beobachtet. Die Neben- 
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erscheinungen mancher Lp. sind wesentlich schwerer als bei der 
Myelographie. 

In zwei Fällen mit Tumorverdacht, bei denen die Passage aber 
frei war und die gesamte Jodipinmenge schnell sich im Endsack 
ansammelte, war eine Abschwächung oder Schwinden der 
vorher lebhaften Sehnenreflexe für einige Tage festzustellen. 
Andere Wirkungen der im Endsack noch nach einem Jahr vor- 
gefundenen Jodipinreste sind nicht beobachtet worden. 

Und nun zu den Hauptfragen. 

Was soll und kann uns die Myelographie aussagen, und welche 
Gefahren sind bei der Deutung der Bilder vorhanden? 

Die erste Aufgabe, die die Myelographie erfüllen soll, ist eine 
neuro-chirurgische. Der Neurologe will die Bestätigung haben, daß 
ein kompressiver Prozeß wirklich vorliegt und der Chirurg will op- 
tisch deutlich das Feld seines bevorstehenden Eingriffes übersehen. 

Ist für den Neurologen nach dem heutigen Stand der so ver- 
feinerten klinischen Diagnostik noch eine röntgenographische 
Kontrolle überhaupt notwendig? Haben wir nicht in den subtilen 
Untersuchungsmethoden, in den neuesten Errungenschaften der 
Liquorforschung, der Eiweißerhöhung ohne Zellvermehrung, der 
Xantochromie, der massiven Koagulation, in dem Queckenstedt- 
schen Phänomen, den schärfsten röntgenographischen Aufnahmen 
der Wirbelsäule, genügend Momente, die für eine präzise Diagnostik 
ausreichen? 

Es ist wahr, daß, wenn wir alle genannten Hilfsmittel ent- 
sprechend ausnutzen, wir in der Mehrzahl zu einer sicheren Ent- 
scheidung über Vorhandensein und Sitz einer Kompression ge- 
langen. Aber nur in der Mehrzahl. Es genügt auf eine Wiener 
Statistik von Ranzi aus dem Jahre 1922 hinzuweisen, wo bei 
68 wegen Tumorverdachts operierten Fällen zehnmal kein Tumor 
gefunden werden konnte. 

Wir stellen klinisch das oberste befallene Segment fest, be- 
rechnen daraus den Sitz des pathologischen Prozesses (1. Fehler- 
quelle), bringen den pathologischen Abschnitt in Beziehung zum 
Wirbelkörper (2. Fehlerquelle) und den Wirbelkörper schließlich 
in Beziehung zum proc. spinosus eines anderen Wirbels (3. Fehler- 
quelle). 

Alle diese Umrechnungen und ihre Gefahren fallen bei der 
Myelographie fort. 
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Aber abgesehen von diesen topischen Schwierigkeiten der 
klinisch exakten Feststellung des Höhensitzes einer Kompression 
kommen Fälle vor, bei denen die Differentialdiagnose zwischen 
einem kompressiven Prozeß, besonders einem intramedullären 
Tumor und einer chronisch-entzündlichen Erkrankung kaum durch- 
zuführen ist. Wir sahen multiple Sklerosen und Myelitiden, die 
unter dem klassischen Bilde eines Rückenmarkstumors sich präsen- 
tierten und erst durch die Myelographie als solche erkannt werden 
konnten. Aber auch umgekehrte Fälle sind uns unterlaufen. Das 
Krankheitsbild imponierte in aller Deutlichkeit als eine Myelitis 
acuta, die Myelographie wurde daraufhin unterlassen und die 
Sektion ergab nachträglich einen schnell wachsenden Tumor. 

Aus dieser Erfahrung heraus ist unsere Indikationsstellung 
zur Myelographie eine breitere geworden, und wir bedienen uns 
ihrer bei vielen Erkrankungen des Wirbelkanals, soweit nicht eine 
strikte Kontraindikation vorliegt. So angewandt ermöglicht sie 
die Frühdiagnose einer Kompression, was für den chirurgischen 
Erfolg ausschlaggebend ist. 

Daß die Probelaminektomie dadurch ganz überflüssig ge- 
worden, ist selbstverständlich. 

In einem Falle, der alle Symptome eines umschriebenen Tumors 
bot, die Myelographie aber negativ war, wurde von anderer Seite 
auf eine Probelaminektomie der verdächtigen Stelle bestanden. 
Die Operation hat nichts ergeben. 

Soviel über den neuro-chirurgischen Wert der Myelographie. 
Die myelographischen Bilder scheinen aber mit der Häufung 
unserer Erfahrung und mit der Ausdehnung des Verfahrens auf 
größere Gebiete der Wirbelkanalpathologie an neurologisch -dia- 
gnostischem Wert zu gewinnen und Aufklärung über Veränderungen 
zu bringen, die bisher nicht beachtet wurden, weil sie kaum klinisch 
und autoptisch in Erscheinung traten. Es sind dies Erfahrungen 
bei Meningitiden, Radikulitiden primärer oder begleitender Natur. 

Die subtilere Deutung der myelographischen Bilder ist erst 
im Entstehen, man kann aber schon jetzt einige Formen unter- 
scheiden. 

l. Die totale Blockierung, die Anhäufung des Jodipins in 
seiner ganzen Masse oberhalb des Hindernisses, ohne daß ein wesent- 
licher Teil davon in den Endsack gelangt. Dieses Verhalten kommt 
nur bei einem totalen Verschluß des Duralsackes vor und ist be- 
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dingt entweder durch einen neoplastischen einengenden Prozeß, 
durch eine traumatische Obturation oder durch einen ventzundlich, 
okklusiven Vorgang in den Meningen. 

Die Form des Schattens scheint dabei bei Tumoren mehr 
massiv und zusammenhängend zu sein, bei Meningitiden länglich 
und aus mehreren Fragmenten zusammengestellt. 

2. Die partielle Blockierung, bei der nur ein Teil des Jodi- 
pins liegen bleibt, während der Rest weiter sinkt, oder bei der 
die Blockierung nur von kurzer Dauer ist. 

Das Myelogramm zeigt dementsprechend entweder Zee 
Fragmente mit Ansammlung des Jodipins im Endsack, oder nur 
Endsackfüllung nach wenigen Tagen. 

Diese Form entspricht inkompletten Kompressionen, wie sie 
ganz besonders bei Meningitis serosa circumscripta vorzukommen 
pflegen. 

3. Die diffuse Blockierung, bei der kleinere Jodipintropfen 
auf einer mehr oder weniger großen Strecke zerstreut hängen- 
bleiben. 

Diese Form entspricht leichten arachnoidalen Adhäsionen und 
kommt besonders bei mult. Sklerose, bei Tabes und vielleicht auch 
bei anderen chronischen Rückenmarksprozessen vor. 

Außer diesen echten Blockierungen gibt es leider auch Pseudo- 
hindernisse, die das Kontrastmittel sogar dauernd zurückhalten 
können, die zum Glück betreffs ihres Sitzes wie in ihrem Ver- 
halten besondere Merkmale verraten. Sie sind bedingt durch die 
besondere Enge des Duralsackes und sitzen dementsprechend in 
den ersten vier Dorsalsegmenten. Auch unterscheiden sie sich 
von echten Blockierungen dadurch, daß ihr Schatten auch bei 
Lagewechsel des Kranken unverändert bleibt, während er bei 
kompressiven Prozessen seine Form der Lage entsprechend ver- 
ändert. Wir selbst haben eine Pseudoblockierung nicht beob- 
achtet. Es ist zu erwarten, daß diese Fehlerquelle durch Än- 
derung der Technik in der Zukunft überwunden werden kann. 

Zu der Frage der so schwierigen Bestimmung des Sitzes eines 
Tumors extra- oder intramedullär hat die Myelographie bisher 
noch nichts Entscheidendes beigetragen. Anhaltspunkte für die 
Möglichkeit eines Fortschrittes in dieser Richtung sind vorhanden. 

Die traumatischen und spondylitischen Blockierungen bieten 
für das myelographische Verfahren weniger Interesse, weil sie in 
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der Regel schon durch die gewöhnliche Röntgenographie geklärt 
werden können. 

Die Myelögraphie soll nicht die Methode der Rückenmarks- 
diagnostik sein. Sie ist so gut ein Hilfsmittel der klinischen Neuro- 
logie wie die Prüfung der senso-motorischen Funktionen, die Re- 
flexologie, die Liquoruntersuchung und die kontrastfreie Röntgeno- 
graphie. Sie soll aber nicht auf rein neuro-chirurgische Momente 
eingeschränkt werden, denn sie verspricht viel mehr zu leisten. 

In allerletzter Zeit hat Sicard durch ein besonderes Ver- 
fahren das Kontrastmittel nach Einführung in den Lumbalsack 
aufsteigen lassen, um die untere Grenze eines Tumors sichtbar 
zu machen. Die Gefahr dabei aber ist die, daß ein Teil des Mittels 
bis in die Hirnventrikel eindringen kann, was wahrscheinlich nicht 
so indifferent bleibt wie im duralen Endsack. Es ist aber nur die 
Frage der Technik ein Mittel ausfindig zu machen, daß auch diese 
Gefahren beseitigt. 


. Herr L. Arinstein (Berlin): 


Bor chemische Reizung der sensiblen Hirnzentren. 
(Filmvorführung.) 


Im Anschluß an die Arbeiten von Dusser de Barenne hat 
der Vortr. mit 2%iger Lösung von schwefelsaurem Strychnin ver- 
schiedene Areale der Gehirnoberfläche bei 20 Katzen gereizt. 
Äthernarkose. Trepanation an der vorderen Hälfte des Schädels 
links. Eröffnung der Dura. Freilegung einer Hirnhemisphäre im 
Bereich des Sulcus cruciatus und Sulcus coronarius. Fließpapier- 
streifen, betupft in 2%iger Strychninlösung, wird für kurze Zeit 
auf eine bestimmte Stelle um den Sulcus cruciatus heraufgelegt. 
Unmittelbar nachher wird die Wunde mit Klemmen geschlossen 
und das Versuchstier vom Operationstisch frei auf den Boden 
heruntergesetzt. Nach wenigen Minuten treten Reaktionsbewegun- 
gen ein, die auf Parästhesien im Kopf, Hals, Nacken und Vorder- 
pfote der kontralateralen Seite schließen lassen. Die Katze leckt 
die Vorderpfote, kratzt mit dem Hinterbein das Gesicht, schüttelt 
den Kopf. Dieselben Bewegungen treten auch auf der operierten 
Seite auf, aber sie sind schwächer ausgesprochen und verschwinden 
rascher als auf der kontralateralen Körperhälfte, wo alle Reizer- 
scheinungen erst nach 20—25 Minuten langsam abklingen. 
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Dieselben Reaktionsbewegungen werden festgestellt auch bei 
denjenigen Katzen, die in ähnlicher Weise mit Tetrophan behandelt 
worden sind. Diese Versuche bringen eine experimentelle Be- 
stätigung der Richtigkeit der Ansicht, die neulich O. Foerster 
über die Wirkungsweise dieses Mittels auf das Zentralnervensystem 
vertreten hat. 


43. Herr O. Foerster (Breslau)!): 
Zur operativen Behandlung der Epilepsie. 


Die Grundlagen für die operative Behandlung der Epilepsie 
wurzeln in unserer Auffassung von der Pathogenese des epileptischen 
Anfalls. Die Epilepsie ist keine Krankheit sui generis. Der epilep- 
tische Anfall ist eine bestimmte Reaktionsform des Zentralnerven- 
systems auf eine irritative Noxe. Diese letztere kann durch 
die verschiedenartigsten Krankheitsprozesse gebildet werden: 1. An- 
geborene Hirnprozesse (z. B. tuberöse Sklerose, diffuse Sklerose, 
Hydroceph. congen. usw.); 2. heredo-degenerative Prozesse (z. B. 
Myoklonus-Epilepsie, Huntingtonsche Chorea, Pseudosklerose usw.) 
3. traumatische Prozesse; 4. Tumoren; 5. Cysticerkose, Echino- 
kokk.; 6. syphilitische Affektionen; 7. Tuberkulose; 8. Meningitis 
cerebrosp. epidemica und zahlreiche andere Meningitiden; 9. Hirn- 
abszeß; 10. Encephalitis epidemica; 11. sogenannte Enzephalitis 
des Kindesalters sive zerebrale Kinderlähmung; 12. Sclerosis 
multiplex; 13. präsenile Gliose, senile Rindenverödung; 14. Affek- 
tionen des Zirkulationsapparates (Embolie, Thrombose, End- 
arteriitis, Arteriosklerose, Aneurysma, Aneurysma racemosum, 
Aneur. rac. venosum, Venenektasien und Varicen, Kavernome, 
Arterienligatur, Arterienkompression, angiospastische Zustände); 
15. Intoxikationen, sowohl exogene Intoxikationen (z. B. Alkohol, 
Absinth, Blei, Kokain usw.) als auch endogene Intoxikationen 
(z. B. Urämie, Graviditätstoxikose, parenteraler Eiweißzerfall, 
gastrointestinale Autointoxikationen und Nährschäden bei der Ec- 
lampsia infantum). Auch bei der genuinen Epilepsie besteht nach 
Foersters Ansicht eine solche irritative Noxe, entweder wird sie 
durch den bei der genuinen Epilepsie vorhandenen destruktiv- 
proliferatsreichen Rindenprozeß und die vorhandenen Bildungs- 


1) Wegen Zeitmangels nicht vorgetragen. 
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anomalien, die meningealen Prozesse und die mit ihnen verbun- 
denen Störungen der Liquorzirkulation und -resorption gebildet, 
oder es handelt sich um endogene Intoxikationsprozesse (paren- 
teraler Eiweißzerfall, Stoffwechselstörungen), oder drittens sind 
angiospastische Zustände ursächlich verantwortlich zu machen. 
Foerster steht auf dem Standpunkte, daß die patho-histologischen 
Prozesse der Rinde und der anderen Abschnitte des Nervensystems 
die eigentliche irritative Noxe bilden. 

Die irritativen Noxen, welche durch die verschiedenartigsten 
Krankheitprozesse gebildet werden, sind in Parallele zu setzen zu: 
einem faradischen Rindenreiz, welcher einen Anfall auslöst, oder 
einem mechanischen Reiz, der gelegentlich Anfälle auslöst, oder 
einem chemischen Agens, wie lokale Strychninapplikation auf die 
Rinde, oder einem thermischen Reiz (Wärmeirrigation der Rinde). 

Die durch die verschiedenartigsten Krankheitsprozesse gebil- 
deten irritativen Noxen sind aber nicht die alleinige Ursache für 
das Zustandekommen epileptischer Anfälle. Es müssen noch andere 
Faktoren hinzukommen. Ein und derselbe Krankheitsprozeß 
(z. B. ein Knochensplitter oder Tumor in der Regio rolandica) ruft 
bei dem einen Individuum Anfälle hervor, bei dem anderen über- 
haupt nicht. - Das gilt für alle aufgeführten irritativen Noxen. 
Es ist bisher nicht einmal erwiesen, ob die stärkste bekannte irrita- 
tive Noxe, der faradische Strom, bei allen Individuen epileptische 
Anfälle hervorzurufen vermag. Zur irritativen Noxe muß als 
zweiter Faktor noch eine besondere Krampfbereitschaft, 
noch ein besonderer Grad von Erregbarkeit der Rinde und des 
gesamten Zentralnervensystems hinzukommen, ebenso wie z. B. 
Druck auf die Nervenstämme des Oberarmes oder Schlag mit dem 
Perkussionshammer auf den Fazialisstamm für gewöhnlich ohne 
motorischen Effekt bleibt, aber bei einer Erhöhung der Erregbar- 
keit, wie sie z. B. durch Epithelkörperchenentfernung eintritt, 
einen tonischen Hand-Fingerkrampf bzw. eine Zuckung der Ge- 
sichtsmuskulatur im Gefolge hat. Die epileptische Krampfbereit- 
schaft hängt zum Teil sicher ab von dem System der Drüsen 
mit innerer Sekretion. Nebenniere, Corpus luteum, Thymus 
persistens, vielleicht auch Gl. pinealis erhöhen die Krampfbereit- 
schaft; Glandula parathyreoidea, Hoden, Ovarium, Hypophyse, 
vielleicht auch Pankreas, setzen sie herab. Die Schilddrüse spielt 
als Sensibilisator der Drüsen mit innerer Sekretion eine ambi- 
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valente Rolle. Die endokrinen Drüsen beeinflussen die Krampf- 
bereitschaft höchstwahrscheinlich durch eine Steuerung des Basen- 
gleichgewichtes, des Verhältnisses von K- und Ca-Ionen. Eine 
irritative Noxe wird nun um so eher und um so stärker wirksam 
werden, also einen Krampfanfall hervorrufen, je mehr die endo- 
krine Steuerung der Krampfbereitschaft zugunsten der sie erhöhen- 
den Drüsen und zu ungunsten der sie herabsetzenden Drüsen 
verschoben ist. 

Zu den beiden bisher besprochenen, für das Entstehen des epi- 
leptischen Anfalles maßgebenden Faktoren, der irritativen Noxe 
einerseits und der erhöhten Krampfbereitschaft andererseits, 
kommen nun drittens noch besondere sogenannte krampfaus- 
lösende Faktoren hinzu. Zum Teil können dieselben einfach als 
irritative Noxe aufgefaßt bzw. mit einer solchen in Parallele ge- 
setzt werden, und die Auswirkung einer bereits vorhandenen und 
in latentia wirkenden anderen irritativen Noxe unmittelbar hervor- 
vorrufen (Karotidenkompression, perkutaner elektrischer Reiz oder 
Druck des Gehirns bei bestehendem Knochendefekt, Beklopfen 
des Schädels über einer durch einen Krankheitsprozeß irritativ ge- 
schädigten Hirnpartie, Lufteinblasung via Lumbalpunktion, Lum- 
balpunktion u. a., Schreck oder andere Affekte mit ihrer angio- 
spastischen Wirkung usw.). Zum anderen Teil fällt die Wirkung 
der krampfauslösenden Faktoren in das Gebiet der endokrinen Be- 
einflussung der Krampfbereitschaft (Adrenalininjektion). Die Wir- 
kung der Hypervenilation beruht auf einer Dekarbonisation, einer 
Verschiebung der Reaktion des Blutes in der Richtung der Älkalose, 
und damit einer Überführung des Ca in einen entionisierten Zu- 
stand, also auf einer Verschiebung des Basengleichgewichtes. 
Umgekehrt wirkt die Hyperkarbonisation, welche durch den Anfall 
selbst hervorgerufen wird, koupierend und sistierend auf den Pa- 
roxysmus. Die ebenfalls krampfauslösenden sensiblen und sen- 
sorischen Reize mannigfachster Art (z.B. Bewegungen spastisch ge- 
lähmter Glieder, Druck auf periphere Narben, periphere operative 
Maßnahmen, Mastdarmfissuren, Phimosen, Dysurien, Würmer, 
Geehörsreize, optische Reize) wirken offenbar in der Weise, daß sie 
bei bereits vorhandener hoher Krampfbereitschaft und einer in 
latentia wirksamen irritativen Noxe durch die dem Zentralnerven- 
system zuströmende physiologische Erregung sozusagen das Faß 
zum Überlaufen bringen. 
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Die operative Behandlung epileptischer Anfälle muß den drei 
genannten, an dem Zustandekommen der Anfälle beteiligten Fak- 
toren Rechnung tragen. Was zunächst die irritative Noxe, die 
weitaus der wichtigste Faktor ist, anlangt, so gilt es in jedem 
Falle mit epileptischen Krämpfen, die Natur dieser Noxe möglichst 
klar zu erkennen, und die Frage ihrer operativen Akzessibilität 
genau zu prüfen. Viele als irritative Noxe wirkende Krankheits- 
prozesse können durch andere Maßnahmen beseitigt werden 
(Syphilis, Intoxikationen), zahlreiche Prozesse, namentlich diffuse 
Prozesse (angeborene Hirnprozesse, lobäre Sklerose, tuberöse 
Sklerose, diffuse Sklerose, Pseudosklerose, die Myoklonusepilepsie, 
Arteriosklerose, die präsenile Gliose, multiple Sklerose, diffuse 
genuine Epilepsie usw.) sind operativ nicht zugänglich. Zahlreiche 
andere aber, besonders traumatische Prozesse, Tumoren, Cysti- 
cerkus, isolierte Tuberkel, Hirnabszeß, Folgezustände der zere- 
bralen Kinderlähmung, das Aneurysma racemosum venosum, die 
umschriebene Arachnitis serosa u. a., können radikal beseitigt 
oder doch in ihrer Wirkung eingedämmt werden. Bei traumatischer 
Epilepsie, besonders bei der durch Schußverletzung bedingten, ist 
ein möglichst radikales Vorgehen geboten (Exzision der Narben 
usw. in breiter Ausdehnung). Auch bei genuiner Epilepsie kann in 
zahlreichen Fällen, in denen der Krankheitsprozeß auf bestimmte 
Rindenfelder mehr oder weniger beschränkt ist, durch Exstirpation 
des entsprechenden Rindenabschnittes, die irritative Noxe be- 
seitigt oder doch stark reduziert werden. In Fällen von Hydro- 
cephalus occlusus mit epileptischen Anfällen kann durch den Balken- 
stich oder eine andere zwischen Ventrikelinneren und Subarach- 
noidalraum angelegte Kommunikation die irritative Noxe be- 
hoben werden, in Fällen von Hydrocephalus aresorptorius und 
hypersecretorius kann durch Herstellung neuer Abflußwege für den 
Liquor Remedur geschaffen werden. Wiederholt sah ich um- 
schriebene chronische tuberkulöse Meningitis nach einfacher Tre- 
panation und Eröffnung der Dura ausheilen. | 

In den Fällen, in welchen der irritativen Noxe gegenüber das 
Prinzip des ‚Tolle causam‘‘ nicht anwendbar ist oder erfolglos 
angewandt wurde, steht ein zweiter Weg der operativen Beein- 
flussung offen, welcher in die endokrine Steuerung der Krampf- 
bereitschaft eingreift. Da die theroetisch gut fundierte Neben- 
nierenausschaltung praktisch schwer durchführbar ist, habe ich 
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die Stärkung der Drüsengruppe, welche die Krampfbereitschaft 
herabsetzt, durch Implantation von unmittelbar post mortem 
entnommenen menschlichen Nebenschilddrüsen versucht und in 
vier Fällen bezüglich der Häufigkeit und Heftigkeit der Anfälle 
überraschend gute Resultate erzielt. Je nach der Sonderstellung 
des Falles kommt aber außerdem noch die Überpflanzung von 
Ovarien, Hoden, Hypophyse u. a. in Betracht. Diese Organ- 
therapie der Epilepsie befindet sich vorerst noch in ihren Anfangs- 
stadien. 

Schließlich drittens müssen eventuell vorhandene besondere 
krampfauslösende Faktoren — in Betracht kommen vor allem 
periphere Narben, Hämorrhoiden, Analfissuren u. a. — unter Um- 
ständen operativ beseitigt werden. 

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, daß das Hauptfeld der 
operativen Behandlung epileptischer Anfälle bestimmte mehr oder 
weniger umschriebene Hirnprozesse sind. Je nach dem verschiede- 
nen Sitz des Prozesses ist das Gepräge und der Ablauf des epilep- 
tischen Anfalles ein grundverschiedener. Wir könnenin der mensch- 
lichen Hirnrinde, ebenso wie das O. und C. Vogt für den Affen 
nachgewiesen haben, folgende motorische Rindenterritorien unter- 
scheiden. 

1. Die vordere ZentralwindungC. a. einschließlich des ihr 
entsprechenden Teiles des Lob. paracentralis, das Feld für isolierte 
Bewegungen einzelner Körperteile und Extremitätenabschnitte, 
ja einzelner Muskeln und Muskelteile. Der epileptische Anfall, 
welcher durch Irritation der vorderen Zentralwindung entsteht, 
ist charakterisiert durch die der weitgehenden somatotopischen 
Gliederung derselben genau entsprechende Sukzession, in welcher 
die einzelnen Körperteile und Extremitätenabschnitte vom kloni- 
schen Krampf ergriffen werden. 

Foerster demonstriert die Art des C. a.-Anfalles an der Hand 
zahlreicher Beispiele und berichtet über zahlreiche Fälle, in denen 
es gelang, die irritative Noxe, die entweder im C. a. selbst oder in 
ihrer unmittelbaren Nachbarschaft ihren Sitz hatte, erfolgreich 
zu entfernen (Tumoren, Abszeß, isolierte Tuberkel, zirkumskripte 
tuberkulöse Meningitis, Cysticerkus, Aneurysma racemosum veno- 
sum, vor allem traumatische Prozesse, Projektile, Knochensplitter, 
traumatische Narben und Zysten usw.). Bei genuiner Epilepsie 
hat F. bisher nur zweimal die vordere Zentralwindung angegangen, 
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das eine Mal ging der Anfall vom Fokus der Vorderarmbeuger, das 
andere Mal vom Deltoideusfokus aus. Der primär krampfende Fokus 
wurde beide Male exzidiert, ohne daß bleibende Ausfallssymptome 
entstanden, aber ohne nennenswerten Erfolg bezüglich der Beein- 
flussung der Krämpfe, indem nunmehr die Anfälle von den Nach- 
barfoci ihren Ausgang nahmen. Zu beachten ist, daß Exzisionen 
im Fingergebiete der vorderen Zentralwindung fast ausnahmslos 
mehr oder weniger schwerwiegende Ausfallssymptome hervorrufen, 
daß also das Pro und Kontra in jedem Falle sorgfältig zu prüfen ist. 

.2. Das frontale Adversivfeld, welches dem Felde 6a £8 
Vogts entspricht, hauptsächlich den Fuß und die hintere Hälfte 
der ersten Stirnwindung und einen schmalen, unmittelbar vor 
der vorderen Zentralwindung gelegenen Abschnitt des Fußes der 
zweiten Stirnwindung umfassend, zytoarchitektonisch der Area 
agranularis frontalis und frontalis intermedia zugehörig. Der von 
diesem Felde ausgehende epileptische Anfall beginnt mit Drehung 
der Augen und des Kopfes nach der Gegenseite; Rumpfdrehung 
nach der Gegenseite und tonischer oder tonisch-klonischer Krampf 
der kontralateralen Extremitäten schließen sich an. 

Foerster hatin 21 Fällen mit typischen, vom frontalen Adver- 
sivfeld ausgehenden Anfällen dieses Feld exzidiert. Fünf Fälle 
sind traumatisch bedingt (demonstriert wird ein Fall von Schrot- 
sprengung, ein Fall von Knochenabsprengung durch Zangengeburt, 
ein Fall von Kontracoupwirkung durch Granatsplitterverletzung am 
Hinterhaupt). Zwei Fälle betreffen Narben nach zerebraler Kinder- 
lähmung, die beide Male in breiter Ausdehnung exzidiert wurden. 
14 Fälle sind genuine Epileptiker, bei denen das betreffende Feld 
operativ freigelegt und, nachdem durch elektrische Reizung der 
typische epileptische Anfall ausgelöst war, in breiter Ausdehnung 
exzidiert wurde. Demonstriert werden zwei besonders schwere Fälle, 
die im schwersten Status operiert wurden und von denen seitdem 
— die Operation liegt 1 Jahr bzw. 11/, Jahre zurück — der eine 
ganz anfallsfrei geblieben ist, der andere 17 Monate nachher drei 
kurz aufeinanderfolgende schwache Anfälle hatte. Der eine der 
beiden Fälle war vorher bereits zweimal angeblich operiert worden 
(einfache druckentlastende Operation, Implantation eines Fett- 
lappens auf das Gehirn). Auch die übrigen Fälle genuiner Epilepsie 
sind entweder von ihren Anfällen ganz befreit oder haben nur ver- 
einzelte kurze schwache Anfälle gehabt. Die Beobachtungszeit 
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schwankt zwischen 11/, Jahren und wenigen Monaten. Zwei Fälle 
sind nach dem Eingriff gestorben, beide litten interessanterweise 
an Status thymico-Iymphaticus. Die Exzision des frontalen Ad- 
versivfeldes macht keine bleibenden Ausfallssymptome;, .bei ein- 
seitiger Exzision folgt zunächst fast ausnahmslos eine Aphasie, 
die aber restlos zurückgeht. 

Foerster erwähnt dann noch vier weitere Fälle seiner Beob- 
achtung, in denen der epileptogene Prozeß weiter vorn im Stirnhirn 
saß, aber doch als irritative Noxe auf das frontale Adversivfeld 
einwirkte und dementsprechende Anfälle hervorrief: einen Fall 
von Tumor des Stirnpoles, der jetzt 6 Jahre lang anfallsfrei ist, 
einen Fall von Tumor der Basis des Stirnlappens mit Druck auf 
den Olfactorius und Opticus und olfaktorischer Aura bei den 
epileptischen Anfällen, der ebenfalls 6 Jahre lang anfallsfrei blieb 
und dann an einer Pneumonie starb, einen Fall von Granatsplitter- 
verletzung an der Medianfläche des Stirnpoles, bei dem erst 2 Mo- 
nate nach der Operation verstrichen sind, und einen Fall von Aneu- 
rysma spurium der Arter. cerebri anter. nach Trauma, der jetzt 
2 Jahre nach der Operation völlig geheilt ist. In diesen vier letzteren 
Fällen wurde das frontale Adversivfeld nicht exzidiert. 

3. Das frontale Augenfeld. Im Fuße der zweiten Stirn- 
windung gelegen, von C. a. durch ein schmales zum frontalen Ad- 
versivfeld gehöriges Band getrennt, zytoarchitektonisch der Area 
frontalis intermedia (8) und frontalis granularis (9) zugehörig, 
reagiert auf elektrische Reizung mit isolierten Augenbewegungen 
nach der Gegenseite. Der von hier ausgehende epileptische Anfall 
beginnt mit isolierten klonischen Zuckungen der Bulbi nach der 
Gegenseite, und im weiteren Verlaufe nimmt der Anfall entweder 
das Gepräge des frontalen Adversivfeldanfalles oder des C. a.- 
Anfalles an, durch Übergreifen des Reizes auf die Nachbarschaft. 
Der Anfall hat keine optische Aura. Foerster hat das 
frontale Augenfeld sechsmal exzidiert, viermal bei genuiner Epilep- 
sie, zweimal bei traumatischer Hirnläsion. Der eine genuine Epi- 
leptiker ist seit 5 Jahren anfallsfrei, ein zweiter 1 Jahr anfallsfrei, 
ein dritter hat in den seit der Operation verflossenen 2 Jahren zwei 
Anfälle gehabt, die auf ein Übergreifen des Prozesses auf das fron- 
tale Adversivfeld hinweisen, der vierte, ein 8jähriger Knabe, der 
im schwersten Status operiert wurde, starb, auch er bot ausge- 
sprochenen Status thymico-lymphaticus. Von den beiden trauma- 
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tisch bedingten Epilepsien ist der eine seit über 3 Jahren anfallsfrei, 
der andere, ein schwerer Bluter, starb nach der Operation. 

Die Exzision des frontalen Augenfeldes hat keine bleibenden 
Ausfallssymptome bezüglich der Augenbewegungen im Gefolge. 

4. Das Feld für rhythmische Kau-, Leck-, Schluck-, 
Schnalz-, Schmatz-, Respirationsbewegungen und 
Grunz-, Krächz- und Schreilaute. Liegt im untersten Teil der 
Zentralwindungen im Operculum centrale; wie weit es inselwärts 
reicht, ist noch nicht festgestellt. Es entspricht dem Felde 6b Vogts. 
Reizung dieses Feldes ruft rhythmische Kau-, Leck-, Schluck- 
bewegungen und unartikulierte Laute hervor. Der von hier aus- 
gehende epileptische Anfall besteht in oder beginnt mit Kau-, 
Leck-, Schluck-, Schmatz-, Schnalzbewegungen, auch Krächz-, 
Grunz- und Schreilaute gehören zu der paroxysmalen Entladung, 
ferner klonische Zwerchfellkrämpfe (Singultus). Foerster demon- 
striert einen Tumor derInselgegend, welcher das Operculum centrale 
arrodierte und bei dem die epileptischen Anfälle in der beschriebenen 
Weise begannen, worauf ein typischer C. a-Anfall folgte (klonischer 
Kiefer-, Velum-, Zungenkrampf, Krampf des Lippenfazialis, oberen 
Fazialis, Platysma, Sternocleidomastoideus usw.). Der Fall starb 
nach der Operation infolge einer vorhandenen Myokarditis. 

5. Das Retrozentralfeld nimmt die hintere Zentralwindung 
und den ihr zugehörigen Teil des Lob. paracentralis ein, zytoarchi- 
- tektonisch gehört es zur Area postcentralis (1, 2, 3). Elektrische 
Reizung ruft auch beim Menschen isolierte Bewegungen einzelner 
Körperteile und Extremitätenabschnitte hervor, C. p. zeigt in dieser 
Hinsicht eine ähnliche somatotopische Gliederung wie C. a. Aber 
die Reizschwelle liegt viel höher als bei C.a. Foerster hat Diffe- 
renzen von 2—6 MA festgestellt. Das retrozentrale Feld ist die 
kortikale Endstätte der sensiblen Leitungsbahnen. Auch in dieser 
Hinsicht zeigt C. p. eine weitgehende somatotopische Gliederung, 
wie Foerster durch zahlreiche Reizversuche festgestellt hat. Der 
epileptische C. p.-Anfall ist charakterisiert durch eine sensible 
Aura, die nicht selten wie eine Welle, der sensiblen somatotopischen 
Gliederung von C.p. entsprechend, über die einzelnen Extremitäten 
und Körperabschnitte hinwegläuft. Die motorische Entladung be- 
ginnt häufig mit einem präparoxysmalen Tremor (vgl. O. Vogt), 
die eigentliche paroxysmale Entladung zeigt fast dieselbe Krampf- 
sukzession wie der C.a.-Anfall. 
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Foerster hat elfmal wegen retrozentraler Anfälle operiert. 
Acht Fälle sind traumatische Epilepsien, zweimal handelte es sich 
um zirkumskripte tuberkulöse Meningitis, einmal um einen Fall 
von AÄneurysma racemosum venosum. Von den traumatischen 
Fällen sind sechs Fälle von ihren Anfällen befreit (Beobachtungs- 
zeit 1 Jahr, 2 Jahre, 3 Jahre, 3 Jahre, 2 Jahre, 11/, Monate), einer 
wegen mangelhafter Exzision der bis in C. a. hineinreichenden 
Narbe, nicht beeinflußt, einer starb nach der Operation, die Ur- 
sache lag in einem Konvolut von Knochensplittern, die von der 
Höhe des Scheitels bis auf den Balken versprengt waren und eine 
Läsion des Parazentrallappens gesetzt hatten; die Anfälle begannen 
mit sensiblen Reizerscheinungen im Gebiete der Blase und des 
Mastdarmes. | 

Von den zwei Fällen mit Men. tbc. circumscr. ist einer 21/, Jahre 
beobachtet und ohne Anfälle geblieben, der andere starb einige 
Zeit nach der Operation an fortschreitender allgemeiner Meningitis. 
Der Fall von Aneurysma racemosum venosum wurde wegen 
mangelhafter Entfernung der Venenkonvolute wenig beeinflußt. 

6. Das obere Parietalfeld’umfaßt den oberen Scheitellappen, 
zytoarchitektonisch die Felder 5 und 7 Brodmanns (Area prae- 
parietalis und pariet. super... Reizung dieses Feldes ruft beim 
Menschen simultane Bewegungen des kontralateralen Armes und 
Beines hervor, bei stärkeren Reizen auch Drehbewegung des 
Rumpfes, Kopfes und der Augen nach der Gegenseite. Von den 
hinteren und unteren Abschnitten aus erfolgt die Drehbewegung 
der Augen und des Kopfes vor den anderen Bewegungen. Der 
obere Scheitellappen ist wie C.p. corticale Endstätte der sensiblen 
Leitungsbahnen. Der von hier ausgehende epileptische Anfall ist 
daher auch durch seine sensible Aura, Parästhesien oder Schmerzen 
im kontralateralen Arm und Bein, häufig auch heftigen Leibschmerz 
ausgezeichnet, dann folgt tonischer oder tonisch-klonischer Krampf 
im kontralateralen Arm und Bein, Drehung des Rumpfes, der Augen 
und des Kopfes nach der Gegenseite, oder, wenn mehr die hinteren 
unteren Abschnitte den Angriffspunkt. des Reizes bilden, beginnt 
der Krampf mit Drehung der Augen und des Kopfes. Foerster 
hat siebenmal wegen epileptischer Parietalanfälle operiert, vier 
sind traumatische Epilepsien, zwei Fälle Tumoren, ein Fall eine 
Zyste bei Lues cerebri. Von den trumatisch bedingten Fällen 
sind drei von ihren Anfällen befreit (Beobachtungszeit 4 Jahre, 
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l Jahr, 2 Monate), einer wesentlich gebessert (Operation nicht 
lege artis beendet, es konnte keine Duraplastik ausgeführt wer- 
den). Ein Tumorfall ist 12 Jahre bis zu seinem Tode ohne An- 
fall geblieben, der andere starb post operationem. Die syphilitische 
Zyste blieb 21/, Jahre bis zum Tode ohne Anfälle. | 


7. Das okzipitale Augenfeld umfaßt den vorderen Ab- 
schnitt des Okzipitallappens, entspricht dem Felde 19 Brodmanns 
undVogts(Area praeoceipitalis). Reizung des Feldes ruft zunächst 
isolierte Drehung der Bulbi nach der Gegenseite hervor, Foerster 
hat bisher von den Okzipitalfeldern 17 und 18 niemals Augen- 
bewegungen erzielt, wohl aber bei Reizung aller drei Felder 17, 
18 und 19 lebhafte optische Photome, bei Reizung von 19 sogar 
starke Bild-Halluzinationen hervorgerufen. Der epileptische An- 
fall, der von der Regio occipitalis ausgeht, ist durch ausgespro- 
chene optische Aura charakterisiert (Lichterscheinung, Sterne, 
Funken, Flammen, Rauch, Nebel, bewegte Figuren usw.), sie 
leiten sowohl den spontan auftretenden wie den durch elek- 
trische Reizung hervorgerufenen Anfall ein. Der motorische 
Krampf beginnt in den Augen, dann folgt .Kopf-, Rumpferschei- 
nung, Krampf der Extremitäten, 


Foerster hat siebenmal wegen okzipitaler Anfälle operiert, 
in allen handelt es sich um traumatische Epilepsien; ein Fall von 
Abszeß starb an späterer Ventrikelmeningitis, ein Fall ist jetzt 
über 1 Jahr anfallsfrei, ein anderer über !/, Jahr anfallsfrei, ein 
Fall von Abszeß, über 1 Jahr beobachtet, blieb ebenfalls anfalls- 
frei, ein fünfter, über 1 Jahr beobachtet, anfallsfrei, zwei Fälle sind 
gebessert. 


Foerster betont die Häufigkeit postparoxysmaler hemianopi- 
scher Ausfallserscheinungen bzw. Amaurose. 


8. Das Temporalfeld liegt im Bereich der ersten Temporal- 
windung (Feld 22 Vogts und Brodmanns). Reizung des Feldes 
ruft Drehung der Augen und des Kopfes, Rumpfdrehung und Be- 
wegung der kontralateralen Extremitäten hervor. Der epileptische 
Anfall verläuft entsprechend. Es kann akustische Aura voraus- 
gehen. Auch Auslösbarkeit der Anfälle durch akustische Reize 
hat Foerster beobachtet. Ferner kann olfaktorische oder gustative 
Aura bestehen. Foerster hat bisher nur einmal wegen solcher 
vom Temporalfeld ausgehender Anfälle operiert, in einem Falle 
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von zerebraler Kinderlähmung, der Fall ist gebessert, aber infolge 
ungenügender Exzision der Narbe nicht geheilt. 

Foerster demonstriert dann noch einen Fall von einer großen, 
ausgedehnte Teile derlinken Hemisphäre einnehmenden porenzepha- 
lischen Zyste, mit schwerer Halbseitenepilepsie, der nach der Ex- 
stirpation der Zyste jetzt ®/4 Jahr anfallsfrei ist, und einen Fall von 
schwerer zerebellarer Epilepsie, bedingt durch eine postotitische 
Arachnitis der hinteren Schädelgrube, der jetzt 7 Monate lang ohne 
Anfälle ist. Der Fall ist besonders dadurch interessant, daß hier 
durch kalorische Reizung vom Ohr aus die Anfälle ausgelöst wer- 
den konnten. 
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